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A^orwort. 


Ich  iihergebe  auf  den  nachfolgenden  Bläffern  die  10.  Auflage  meines 
Lehrbuches  der  allgemeinen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie 
der  Oeffentlichkeit  als  ein  Product  zweinndzwanzigjähriger,  nur  selten 
unterbrochener  Arbeit.  Ich  bin  seit  der  ersten,  im  Jahre  1S81  er- 
schienenen Auflage  stets  bemüht  gewesen,  das  Buch  sowohl  nach  seinem 
Inhalt  als  nach  seiner  Form  weiter  anszngestalten,  und  so  glaube  ich 
mich  der  Hoffnung  hingeben  zu  dürfen,  in  dieser  Auflage  ein  Werk  zu 
bieten,  das,  innerhalb  der  ihm  gesteckten  Grenzen,  die  wichtigen  Fii-- 
rungenschaften  des  XIX.  Jahrhunderts  auf  dem  Gebiete  der  allgemeinen 
Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie  in  gleichmässiger  Weise 
zur  Darstellung  bringt,  und  zwar  in  einer  Form,  die  sowohl  dem 
Bedürfniss  des  Arztes  als  auch  des  Studirenden,  der  sich  durch  dessen 
Studium  eine  wissenschaftliche  Grundlage  für  die  praktische  Medicin 
erwerben  will,  gerecht  wird. 

Wer  heute  auf  die  Ergebnisse  der  medicinischen  Forschung  des 
XIX.  Jahrhunderts  zurückblickt,  dessen  Auge  wird  unwillkürlich  zu- 
nächst auf  denjenigen  fallen,  tler  die  volle  Flälfte  des  abgeschlossenen 
Säculums  thätig  gewesen  ist  und  durch  seine  wissenschaftliche  Arbeit 
und  seine  Lehrthätigkeit  den  Weg  zum  Verständniss  der  krankhaften 
Lebensvorgänge,  ihres  Wesens  und  ihrer  Entstehung,  gewiesen  und 
dadurch  die  grossen  Fortschritte  des  verflossenen  Jahrhunderts  auf  dem 
Gebiete  der  allgemeinen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie 
theils  selbst  verwirklicht,  theils  angebahnt  und  ermöglicht  hat.  So 
erscheint  es  mir  gei-ade  in  diesem  Jahre,  in  dem  die  gesammte  deutsche 
und  ausserdeutsche  medicinische  Wissenschaft  sich  anschickt,  den 
SOsten  Geburtstag  ihres  Altmeisters,  Rudolf  Virchow,  als  einen  Ehren- 
tag festlich  zu  begehen,  eine  Pflicht  der  Dankbarkeit,  ihm  dieses  Buch 
zuzueignen.  Möge  er  daraus  entnehmen,  dass  auch  diejenigen,  denen 
es  nicht  vergönnt  war,  als  seine  Schüler  zu  seinen  Füssen  zu  sitzen, 
auf  der  von  ihm  geschaffenen  Grundlage  weiter  zu  arbeiten  bestrebt 
sind  und  in  ihm  ihren  Meister  sehen,  dem  sie  in  Dankbarkeit  und 
Verehrung  zugethan  sind. 

Bei  der  Redaction  der  neuen  Auflage  habe  ich  sämmtliche  Ka])itel 
einer  sorgfältigen  Durcharbeitung  unterzogen  und  dieselben  unter  Ver- 
weilhung  der  neuesten  Literatur  und  eigener  neuer  Untersuchungen 
ergänzt,  berichtigt  und  erweitert. 

Eine  vollständige  Umarbeitung  und  Umgestaltung  haben  die  drei 
ersten  Abschnitte  erfahren,  und  ich  hoffe,  dass  sie  in  der  neuen  Form 
und  Anordnung  den  Leser  leichter  über  die  hier  in  Betracht  kommenden 
Verhältnisse  zu  orientiren  vermögen,  als  dies  in  früheren  Auflagen  der 
Fall  war. 

An  meiner  Darstellung  der  Entzündung  und  der  Geschwülste  konnte 
ich  trotz  der  gegen  einzelne  Theile  derselben  gerichteten  Kritik  eine 
den  wesentlichen  Inhalt  dersell)en  berührende  Aenderung  nicht  ein- 
treten  lassen.  Die  Angriffe,  die  sich  gegen  dieselben  gerichtet  haben. 
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waren  elier  geeignet,  meine  Anscliauiingen  zu  festigen,  als  sie  wankend 
zu  inaclien,  docli  sah  icli  mich  veranlasst,  durcli  eine  Aenderung  der 
Formulirung  meiner  Ansicliten  einige  Ausstellungen,  die  wold  mehr  durch 
die  Form  der  Darstellung,  als  durch  den  Inhalt  seihst  verursacht  waren, 
zu  beseitigen. 

Czerny’s  Eintreten  für  die  parasitäre  Natur  fler  wahren  (ie.schwülste 
hat  meine  Ansicht  über  die  Aetiologie  und  das  Wesen  der  Geschwülste 
nicht  geändert,  und  wenn  ich  dieselben  statt  als  „nicht  durch  Infection 
verursachte  Gewebswucherungen“  als  „scheinbar  von  selbst  entstehende 
Gewebswucherungen“  bezeichne,  so  ist  das,  wie  sich  aus  den  weiteren 
Ausführungen  ergiebt,  nicht  durch  einen  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der 
früheren  Ausdrucksweise  verursacht;  ich  wollte  damit  nur  den  Vorwurf, 
durch  eine  solche  Definition  hemmend  auf  die  Forschungen  nach  der 
Aetiologie  einzuwirken,  beseitigen. 

Der  Ausarbeitung  der  Abschnitte  über  die  pflanzlichen  und  thie- 
rischen  Parasiten  und  deren  Wirkung  auf  die  Gewebe  habe  ich  besondere 
Sorgfalt  zugewenclet  und  dieselben  durch  neue  und,  wie  ich  hoffe,  in- 
struefive  Abbildungen  bereichert.  Man  kann  darüber  streiten,  ob  es 
nöthig  sei,  in  einem  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie  auf  die  einzelnen 
parasitären  Erkrankungsformen  so  weit  einzugehen,  wie  es  geschehen 
ist,  und  ob  mau  sich  nicht  mit  dem  begnügen  solle,  was  in  dem  ersten 
und  dritten  Abschnitt  über  Infection  und  über  die  Gegenwirkungen  des 
Organismus  gesagt  ist.  Zur  Erlangung  eines  Verständnisses  dessen,  was 
eine  Infection  ist,  und  wie  sich  der  Organismus  ihr  gegenüber  im  Allge- 
meinen verhält,  wird  letzteres  auch  hinreichen,  allein  es  scheint  mir 
doch  einem  dringenden  Bedürfhiss  zu  entsprechen,  dass  der  Sfudirende. 
nachdem  er  die  pathologischen  Lebensvorgänge  kennen  gelernt  hat.  nun 
auch  genauer  darüber  orientirt  wird,  welche  Eigenschaften  den  einzelnen 
Krankheit  verursachenden  Parasiten  zukommen,  in  welcher  Weise  jeder 
derselben  auf  die  einzelnen  Gewebe  und  auf  den  Gesammtorganismus 
einwirkt  und  wie  er  sich  im  Körper  verbreitet.  Zur  Erläuterung  dieser 
für  den  Arzt  so  wichtigen  Verhältnisse  habe  ich  diese  Abschnitte  auch 
mit  zahlreichen  Abbildungen  versehen,  so  namentlich  die  Capitel  über 
Streptococcus  p}'ogenes,  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  Tuber- 
kulose, sowie  auch  jenes  über  die  pathogenen  Protozoen. 

Die  Literaturübersicht  habe  ich  bis  zum  Schluss  des  Jahres  1!XX> 
fortgeführt  und  bin  bestrebt  gewesen,  soweit  es  mir  möglich  war,  die- 
jenigen Arbeiten  zu  citiren,  die  geeignet  sind,  die  wissenschaftliche 
Arbeit  auf  dem  betreffenden  Gebiete  zu  erleichtern  und  zu  fördern. 
Da  solche  leicht  verwerthbare  Literaturzusammenstellungen  fehlen,  so 
glaube  ich,  hierin  einem  dringenden  Bedürfniss  enfgegenzukommen,  und 
ich  habe  auch  bisher  schon  die  Genugfhuung  gehabt,  dass  dies  von  den 
verschiedensten  Seiten  anerkannt  worden  ist. 

Nicht  unterlassen  möchte  ich  es,  bei  dieser  Auflage  des  Verlegers, 
Herrn  Dr.  Gustav  Fischer,  in  Dankbarkeit  zu  gedenken.  Der  fred- 
lieben  Ausstattung,  die  er  dem  Buche  in  allen  Andagen  gegeben  hat. 
ist  zu  einem  grossen  Theil  sein  Erfolg  zu  verdanken.  Sein  liebens- 
würdiges Entgegenkommen  ermöglichte  es,  das  Buch  mit  solchen  Ab- 
bildungen zn  versehen,  die  geeignet  sind,  das  im  Text  Geschilderte  zu 
erläutern  und  zu  ergänzen. 

Freiburg  i.  Br.,  im  April  llXtl. 


E.  Ziegler. 


Inhaltsverzeichniss. 


Seite 

Einleitung 3 

Erster  Absclinitt.  Aeussere  und  innere  Krankheitsursachen. 

I.  Die  Entstehung  von  Krankheiten  durch  äussere  Krankheits- 
ursachen. 

1.  Entstehung  von  Krankheiten  durchNahrungs-undSauer- 
stoffmangel,  durch  Ermüdung,  durch  Hitze  und  Kälte, 
durch  Aenderungen  des  Luftdrucks  und  durch  elek- 


trisch e Ei  n wi  rku  n gen  7 

2.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  mechanische  Ein- 
wirkungen   18 

3.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Intoxication  ...  21 

4.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Infection  oder  Para- 

sitismus. Miasmen  und  Contagien.  Pflanzliche  und 
thierische  Parasiten 35 

II.  Die  inneren  Krankheitsursachen.  Disposition,  Idiosyn- 
krasie und  Immunität.  Vererbung  von  pathologischen 
Eigenschaften  und  von  Krankheiten 53 


Zweiter  Abschnitt.  Die  Weiterverbreitung  und  die  Ver- 
allgemeinerung krankhafter  Processe  im  Organismus.  Auto- 
intoxicationen  und  Secundärerkrankungen. 

1.  Die  Metastase  und  die  Embolie  und  ihre  Bedeutung  für  die 
Entstehung  lymphogener  und  hämatogener  Erkrankungen  74 
II.  Secundäre  Lokal-  und  Allgemeinerkrankungen.  Auto- 
intoxication.  Erkrankung  durch  Aenderung  und  Ausfall 


vonDrüsenfunctionen 83 

III.  lieber  das  Fieber  und  seine  Bedeutung 102 


Dritter  Abschnitt.  Schutzkräfte  und  Heilkräfte  des  menscli- 
lichen  Organismus.  Erwerbung  von  Immunität. 

I.  Die  natürlichen  Schutzvorrichtungen,  Schutzkräfte  und 
Heilkräfte  des  menschlichen  Organismus  und  ihre  Wirkung  100 
II.  Die  Erwerbung  von  Immunität  gegen  Infectionen  und  In- 
toxicationen.  Schutzimpfung 


122 


X 


Inhaltsverzeichnißs. 


Viei’ter  Abschnitt,.  Die  Störungen  der  Circulation  des  Blutes 

und  der  Lymphe. 

Seit« 

I.  Allgemeine  Störungen  der  Circulation  bedingt  durch  Aen- 
derung  der  Herzfunction,  Aenderung  den  Gesam  mt  wider - 
Standes  in  der  Gefässbahn  und  Aenderung  der  Blutmenge  . 1.34 

II.  Locale  Hyperämie  und  locale  Anämie 140 

III.  Blutgerinnung,  Thrombose  und  Stase 14.ö 

IV.  DerHydrops 16.3 

V.  Die  Hämorrhagie  und  die  Bildung  von  Infarkten 169 

VI.  Lymphorrhagie 177 

Fünfter  Abschnitt.  Die  regressiven  Ernährungsstörungen 
und  die  Gewebsinfiltrationen. 

I.  Allgemeines  über  die  regressiven  Ernährungsstörungen 

und  die  Gewebsinfiltrationen 179 

II.  Der  allgemeine  Tod 181 

III.  Nekrose  und  Brand 183 

IV.  Hypoplasie,  Agenesie  und  Atrophie 194 

V.  Trübe  Schwellung  und  hydropische  Degeneration  der 

Zellen 205 

VI.  Lipomatose,  Atrophie  des  Fettgewebes  und  fettige  Degene- 

rationderGewebe 207 

VII.  Die  Glykoge n ab  lagern  n g 217 

VIII.  Die  schleimige  Degeneration 218 

IX.  Die  epitheliale  Kolloidbildung  und  die  epithelialen  hya- 
linen Concretionen  • • 220 

X.  Die  pathologische  Epithelverhornung 224 

XI.  Die  amyloide  Degeneration  und  die  amyloiden  Concre- 

mente 225 

XII.  Di e hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  und  die  hya- 
linen Producte  der  Bindegewebszellen 233 

XIII.  Die  Pe  tri  f i cati  0 n der  Gewebe  und  die  Concrement-  und 

Steinbildung  238 

XIV.  D i e pathologische  Pig mentbi Id  ung 249 

XV.  Der  pathologische  Pigmentmangel 2(ii» 

XVI.  Die  Cystenbildung 270 

Sechster  Abschnitt.  Hypertropliie  und  Regeneration.  Erfolge 
der  Transplantation.  Metaplasie  der  Gewebe. 

I.  Allgemeines  über  die  als  Hypertrophie  und  Regeneration 
bezeichneten  Processe  und  die  dabei  auftretenden  cel- 
lularen Vorgänge  274 

II.  Die  Vorgänge  bei  der  Hyperplasie  und  der  Regeneration  der 
einzelnenGewcbc 301 

III.  Die  Erfolge  der  Tran  splantation  und  Implautation  von 

Geweben  und  Organen 327 

IV.  Die  Metaplasie  der  Gewebe 332 


inlialtsverzeichniss. 


XI 


Siebenter  Abschnitt.  Die  Entzündung. 

Seite 

1.  Die  acute  Entzündung  in  ihren  ersten  Stadien  336 

II.  Der  Ausgang  der  acuten  Entzündung  in  Heilung 366 

III.  Die  entzündliche  Gewebsneubildung,  Substitution  von 
Exsudaten  und  Gewebsnekrosen  durch  Bindegewebe  . . . 368 

IV.  Die  im  Verlaufe  von  Entzündungen  auftretende  Phago- 
cytose  und  die  Bildung  von  Frenidkörper-Riesenzellen  . 381 

V.  Die  chronischen  Entzündungen 385 

Achter  Abschnitt.  Die  Geschwülste. 

I.  Allgemeines  über  die  Geschwülste 392 

II.  Die  einzelnen  Geschwulstformen. 

1.  Bindesubstanz-  oder  Stützsubstanzgeschwülste. 

a)  Das  Fibrom  407 

bl  Das  Myxom  410 

c)  Das  Lipom 411 

d)  Das  Chondrom  413 

e)  Das  Osteom  416 

f)  Hämangiome  und  Lymphangiome  420 

g)  Das  Myom 432 

h)  Das  Gliom  und  das  ganglionäre  Neurogliom  436 

il  Das  Neurom  und  das  Nervenfibrom 439 

k)  Das  Sarkom 442 

2.  Die  epithelialen  Geschwülste. 

a)  Uebersicht  über  die  epithelialen  Geschwülste 462 

b)  Papilläre  Epitheliome,  Adenome  und  Cystadenome 462 

c)  Carcinome  und  Cystocarcinome 478 

3.  Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten 503 

Neunter  Abschnitt.  Die  Störungen  der  Entwickelung 
und  die  daraus  hervorgehenden  Missbildungen. 

I.  Allgemeines  über  die  Störung  der  Entwickelung  und  die 

Entstehung  von  Missbildungen •.  . 517 

II.  Die  einzelnen  Formen  menschlicher  Missbildungen. 

1.  Hemmmungsmissbildungen  einzelner  Inividuen. 

a)  Hemmung  der  Entwickelung  der  Gesammtanlage 526 

b)  Der  mangelhafte  Verschluss  der  Cerebrospinalhöhle  und  die  damit 

zusammenhängenden  Missbildungen  des  Nervensystems 529 

cj  Die  Missbildungen  im  Gebiete  des  Gesichtes  und  des  Halses  . . 539 

d)  Der  mangelhafte  Verschluss  der  Bauch-  und  Brusthöhle  und  die 

damit  zusammenhängenden  Missbildungen  543 

e)  Hemmungsmissbildungen  im  Gebiete  des  äusseren  Geschlechts- 
apparates und  des  Anus 545 

f)  Hemmungsmissbildungen  der  Extremitäten 548 

2.  Lageveränd erung  der  inneren  Organe  und  der  Extremi- 
täten   552 

3.  Durch  excedireudes  Wachsthum  und  durch  Ver- 

mehrung von  Organen  und  Körper theil eu  entstandene 
Einzelmissbildungen 554 


XII 


Inhaltsverzeicbuiss. 


Seite 

4.  Die  wahren  und  die  falschen  Zwitterbildungen 558 

5.  Die  Doppel missbi  Idu  n gen. 

a)  Eintheilung  der  Doppelmissbildnngen .5<i4 

b)  Die  Hauptformen  der  Doppelmissbildungen 565 

Zehnter  Abschnitt.  Die  parasitär  lebenden  Spaltpilze 
und  die  durch  sie  verursachten  Erkrankungen. 

I.  Allgemeines  über  die  Schistomyceten  oder  Spaltpilze. 

1.  Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  Spaltpilze  . 573 
2 Allgemeines  über  die  pathogenen  Spaltpilze  und  ihr 
Verhalten  im  menschlichen  Organismus 585 

II.  Die  einzelnen  Spaltpilzformen  und  die  von  ihnen  verur- 
sachten Infectionskran  kheiten. 

1.  Die  Kokken  oder  Kugelbakterien  und  die  von  ihnen  ver- 
ursachten krankhaften  Processe. 

a)  Allgemeines  über  Kokken .593 

h)  Pathogene  Kokken .595 

2.  Die  Bacillen  und  die  polymorphen  Bakterien  und  die  von 
ihnen  verursachten  krankhaften  Processe. 

a)  Allgemeines  über  die  Bacillen  und  polymorphen  Bakterien  . . . 615 

b)  Die  pathogenen  Bacillen  und  polymorphen  Bakterien 619 

3.  Die  Spirillen  und  die  von  ihnen  verursachten  krank- 
haften Processe. 

a)  Allgemeines  über  Spirillen 698 

b)  Die  pathogenen  Spirillen 699 

Elfter  Abschnitt.  Hefe-  und  Schimmelpilze  und  die  durch 

sie  verursachten  Erkrankungen 707 

Zwölfter  Abschnitt.  Die  thierischen  Parasiten  und  die 
durch  sie  verursachten  Erkrankungen. 

I.  Protozoen 719 

II.  Vermes.  Würmer. 

A.  Plathelminthen,  Plattwürmer. 

1.  Trematoden,  Saugwürmer 740 

2.  Cestoden,  Bandwürmer 746 

B.  Nemathelminthen,  Rundwürmer 760 

III.  Arthropoden. 

1.  Arachnoiden 773 

2.  Insekten 777 


Allgemeine  Pathologie. 


Ziegler.  Ix;hrb.  d,  allg.  l’alhol.  10.  Aull. 


1 


Einleitung. 


Der  alls:euiciiien  Pathologie,  der  Lelire  vom  kranken  Leben, 

fällt  die  Aufgabe  zu,  die  krankhaften  Lebens  Vorgänge  nach 
allen  Richtungen  hin  zu  erforschen  und  sowohl  deren 
Wesen  und  Bedeutung  als  auch  d e i-  e n U r s a c h e n u n d Ent- 
stehung sowie  endlich  auch  d e i’  e n Verlauf  und  Ausgang 
festzustellen. 

Das  Leben  eines  Organismus  lässt  sich  zunächst  lediglich  aus  ge- 
wissen Thätigkeiten  desselben,  die  wir  als  Aeusserungen  des  Lebens 
ansehen,  erschliessen.  Bei  einzelligen  Wesen  sind  es  namentlich  Form- 
veränderungen und  Bewegungen  sowie  Theilung  der  Zellen,  sodann  auch 
Xahrungsaufnahme  und  Stoffabgabe,  die  sich  bei  geformten  Substanzen 
direct  unter  dem  Mikrosko])e,  bei  gelösten  durch  Aenderung  der 
chemischen  Zusammensetzung  des  Nährbodens,  in  dem  die  Zellen  ihr 
Dasein  vollziehen,  erkennen  lassen.  Bei  vielzelligen  Organismen,  speciell 
bei  den  hochentwickelten  Säugethieren  und  dem  Menschen  sind  diese 
Lebensfunctionen  viel  mannigfaltiger  und  complicirter.  An  dem  Stoff- 
wechsel des  Organismus  betheiligen  sich  die  verschiedenartigsten  Ge- 
webe und  Organe,  der  Darmtractus,  der  Respirationsapparat,  das  Blut, 
verschieden  gebaute  Drüsen,  denen  allen  eine  besondere  eigenartige  Func- 
tion zukomint.  Die  Fortpflanzung  vollzieht  sich  in  besonderen  Organen 
und  Apparaten.  Die  Bewegung  wird  durch  besondere  Gewebsformationen 
ausgeführt.  Die  Wahrnehmung  äusserer  Einwirkungen  wird  durch  ver- 
schiedene hoch  organisirte  Sinnesorgane  vermittelt  und  der  gesammte 
Organismus  dem  comj)licirt  gebauten  Nervensystem  unterstellt,  dessen 
eigenartige  und  vielgestaltige  Function  einer  völligen  Erkenntniss  grosse 
Schwierigkeiten  bei'eitet.  Die  Erforschung  der  i-egelmässigen  Vorgänge 
ries  Lebens,  welche  der  Physiologie  als  Aufgabe  zufällt,  ist  danach 
eine  ausserordentlich  complicirte  und  schwierige,  und  wir  sind  noch  weit 
davon  entfernt,  alle  Vorgänge  des  gesunden  oder  normalen  Lebens 
genau  zu  kennen. 

Das  Studium  des  kranken  Lebens  hat,  wie  dasjenige  des  gesun- 
den, zunächst  seinen  Ausgang  von  den  Lebenserscheinungen  des  Menschen 
genommen,  und  wir  betrachten  danach  auch  denjenigen  als 
krank,  dessen  L e b e n s f u n c t i o n e n zu  einem  T h e i 1 von  den 
als  normal  erkannten  ab  weichen.  Die  allgemeine  Pathologie, 
deren  Aufgabe  dieses  Studium  bildet,  ist  danach  zunächst  als  patho- 
logische Pliysiologie  zu  bezeichnen,  d.  h.  eine  Wissenschaft,  welche  die 
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krankluiften  Lebonsersclieinimgen  in  ilirer  Bedeutung  und  ilireni  Charakter 
zu  erkennen  traclitet.  Dieser  Aufgalje  kann  sie  inde.ssen  nur  dann 
gerecht  werden,  wenn  sie  zugleich  auch  die  anatoniischen  Veränderungen, 
welche  den  krankhaften  Functionen  der  (lewehe  und  Organe  zu  Grunde 
liegen,  die  Ursachen,  welche  sie  hervornifen,  und  die  Art  und  Weise, 
in  welcher  sie  zu  Stande  koiiiinen,  feststellt,  d.  h.  es  bilden  auch  die 
pathologische  Anatomie,  die  Aetiologie  und  Pathogenese  der  krank- 
haften Lehensvorgänge  einen  wesentlichen  Destandtheil  der  allgemeinen 
Pathologie. 

Jede  Lebenserscheinnng  ist  an  ein  materielles  Substrat  gebunden, 
es  setzt  auch  jede  Art  der  Lebensäusserung  eine  besondere  Be- 
schaffenheit dieses  Substrates  voraus,  und  es  lehrt  uns  die  Physiologie, 
wie  diese  eigenartigen  Leistungen  der  Gewebe  und  Organe  von  ihrem 
besonderen  Bau,  ihrer  eigenartigen  fJrganisation  abhängig  sind.  Eine 
Aenderung  dieser  Leistungen  in  dieser  oder  jener  Richtung  lässt 
danach  auch  eine  Veränderung  der  Gewebe  und  Organe  voraussetzen. 
und  es  zeigt  die  Erfahrung,  dass  diese  Veränderung  auch  thatsächlich 
besteht,  sie  zeigt  ferner  auch,  dass  sich  für  dieselbe  jeweilen  eine 
Cansa  efficiens  nachweisen  lässt.  Es  ist  freilich  zu  bemerken,  dass  die 
einer  krankhaften  Function  zu  Grunde  liegende  krankhafte  Gewebs- 
veränderung sich  nicht  immer  erkennen  lässt,  und  dass  es  auch  nicht 
immer  gelingt,  die  Ursache  derselben  aufzufinden  und  die  Genese  der- 
selben anfzndecken,  allein  die  Zahl  dieser  Fälle  vermindert  sich  mit 
der  Verbessernng  unserer  Untersnchnngsmethoden , die  durch  die 
moderne  mikroskopische  Technik,  durch  das  Thiere.xperiment  und  durch 
die  Verwerthung  der  chemischen  Untersnchnng  gegeben  sind,  immer 
mehr  und  ist  schon  heute  auf  einen  geringen  Bruchtheil  der  krank- 
haften Lel)enserscheinungen  reducirt.  Der  erfahrene  Arzt  vermag 
danach  auch  aus  den  gegebenen  krankhaften  Symptomen  auf  bestimmte 
krankhafte  Organveränderungen  zu  schliessen  und  erkennt  aus  den- 
selben sein'  oft  auch  die  Ursache  der  aufgetretenen  Störung  und  die 
Art  ihi'er  Entstehung. 

Die  Krankheitssymi)tome  weisen  bald  auf  bestimmte  Organe  als 
den  Sitz  der  kiankhaften  Störung,  bald  erscheint  der  gesammte  Orga- 
nismus in  Mitleidenschaft  gezogen  zu  sein,  und  man  unterscheidet  danach 
auch  Orgaiikraiikheiten  und  allgemeine  Krankheiten.  Nicht  selten 
sind  auch  mehrere  Organe  zugleich  erkrankt,  so  dass  man  von  mul- 
tiplen Organkrankheiten  sprechen  kann,  oder  es  hat  die  Krankheit 
zunächst  einen  örtlichen  Sitz,  verläuft  aber  mit  solchen  Gewebsver- 
änderungen. dass  daraus  ein  leidender  Zustand  des  ganzen  Organis- 
mus resultirt. 

Die  besondere  Grnppirung  pathologischer  Symptome,  die  sich  in 
vielen  Fällen  wiederholt,  giebt  uns  die  Möglichkeit,  verseliiedene  Krank- 
heitsformen zu  unterscheiden,  nnd  es  ist  auch  der  .Vrzt  jeweilen  bemüht, 
in  einem  gegebenen  Falle  die  Krankheitsform  festzustellcn.  IMaass- 
gebend  für  die  Entstehung  verschiedener  Typen  ist  theils  die  be- 
sondere Krankheitsursache,  theils  der  Sitz  der  entstehen- 
den G e w e i)  s v e I’ ä n d e r u n g e n . theils  die  Art  der  Erkrankung. 
Es  resultirt  daraus  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Krankheitsbilder, 
und  es  ist  daher  nicht  immer  leicht,  oft  unmöglich,  sowohl  den  Sitz 
der  Erki-ankuiig,  als  auch  die  Art  der  Gewebsveränderungen  und  die 
Ursache  d<!rsell)en  festzustellen. 
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Die  einzelne  Krankheit  hat  eine  sehr  verschiedene  Dauer,  und  man 
kann  danach  acute,  siibaciitc  und  chronische  Kranklieiten,  von 
denen  die  letzteren  über  Jahre  und  Jahrzehnte  sich  hinziehen  können, 
unterscheiden.  Die  Krankheit  endet  mit  Grcnesung  und  Heilung'  oder 
mit  dem  Tode  des  erkrankten  Individuums.  Eine  Heilung  ist  im  All- 
gemeinen dann  anzunehmen , wenn  alle  krankhaften  Sym])tome  ver- 
schwinden, doch  lehrt  die  Erfahrung,  dass  die  völlige  Wiederherstellung 
der  erkrankten  Gewebe  oft  erheblich  später  eintritt  als  das  Verschwinden 
der  krankhaften  Symptome.  Oft  bleibt  die  Heilung  auch  aus,  und  es 
wird  die  Kranklieit  nur  latent,  d.  h.  es  bleiben  grössere  Gewebsver- 
änderungen bestehen,  und  es  erhält  sich  auch  das  schädliche  Agens  im 
Körper,  während  krankhafte  Symptome  nicht  mehr  nachweisbar  sind. 
So  können  z.  B.  die  Erscheinungen  einer  fubei'kulösen  Erkrankung 
vollkommen  schwinden,  obschon  im  Körper  bacillenhaltige  Herde  sich 
erhalten,  von  denen  aus  gelegentlich  eine  weitere  Verbreitung  und 
damit  auch  neue  Krankheitserscheinungen  ausgehen  können. 

Werden  im  Verlaufe  einer  Erkrankung  örtlich  verloren  gegangene 
Gewebstheile  bei  der  Heilung  nicht  ersetzt,  so  bleibt  ein  Defect;  grosse 
Defecte  an  äusserlich  sichtbaren  Theilen,  z.  B.  der  Verlust  eines 
Fingers  oder  eines  Beines,  werden  als  Verstümuieluugen  bezeichnet. 

Tritt  an  Stelle  zu  Grunde  gegangener,  höher  organisirter  Gewebe 
minderwerthiges  Bindegewebe , oder  wird  ein  Defect  nach  aussen 
mit  solchem  abgeschlossen,  so  bezeichnet  man  dieses  Gewebe  als  Narbe. 
Zeigen  Gewebe  zufolge  irgend  welcher  Störung  der  normalen  intra- 
uterinen Entwicklung  zur  Zeit  der  Geburt  eine  pathologische  Gestaltung, 
so  nennt  man  das  congenitale  Missbildung  oder  Anomalie.  Von 
einer  congenitalen  Krankheit  wird  nur  dann  gesprochen,  wenn  die  be- 
troffenen Organe  functioneile  Störungen  zeigen. 

Das  grosse  Gebiet,  welches  die  allgemeine  Patho- 
logie umfasst,  erheischt  eine  Beschränkung  des  zu  be- 
handelnden Stoffes  und  es  ergiebt  sich  dieselbe  in  zweck- 
mässigster  Weise  dadurch,  dass  ein  T h e i 1 der  pathologischen 
Physiologie,  die  man  als  klinische  Pathologie  zusammen- 
fassen kann,  dem  Studium  am  Krankenbett,  sowie  besonderen  Kursen 
und  Vorlesungen  resp.  besonderen  Lehrbüchern  zugewiesen  wird.  Die 
Functionsstörungen,  welche  die  einzelnen  Organe  und  A])parate,  das 
Herz,  das  Nervensystem,  die  Sinnesorgane,  die  Respirationsorgane,  der 
Harnai)parat , der  Verdauungsapparat  etc.  zeigen,  können  hier  nicht 
berücksichtigt  werden. 

Einer  e i n g e h e n d e n B e t r a c h t u n g k'  ö n n e n h i e r n u r jene 
krankhaften  Erscheinungen  unterzogen  werden,  welche 
sich  an  den  E 1 e m e n t a r b e s t a n d t h e i 1 e n , a n.  d e n zu  Geweben 
vereinigten  Zellen  und  den  I ]i t e r c e 1 1 u 1 a ]•  s u b s t a n z e n voll- 
ziehen. und  diese  lassen  sich  nur  durch  ein  genaues 
Stil  diu  m der  dabei  auftret  enden  anatomischen  und  histo- 
logischen e r ä n (1  e r u n g e n b e u r t h e i 1 e n und  richtig  wür- 

digen. Es  wird  dadurch  die  allgemeine  iiathologisclie  Anatomie 
zur  unentbehrlichen  (xrundlage  der  aligemeinen  Patliologic,  doch 
führt  dieselbe  nur  dann  zu  einem  vollen  Verständniss  der  krankhaften 
Lebensvorgänge,  wenn  zugleich  auch  die  Ursachen  und  die  Ent- 
stehung der  pathologischen  (jcwebsvcränderungcn  in  genügender 
Weise  klargestellt  werden. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 


Aeussere  und  innere  Krankheitsursachen. 


I.  Die  Entstellung  von  Krankheiten  (liircli  äussere  Krankheits- 
ursachen. 

] . Entstehung  von  Krankheiten  durch  N a h r u n g s - u n d 
Sauerstoffmangel,  durch  Ermüdung,  durch  Hitze  und 
Kälte,  durch  Aenderungen  des  Luftdrucks  und  durch 
elektrische  Einwirkungen. 

§ 1.  Der  Mensch  ist  von  dem  Augenblicke  an,  in  welchem  er 
geboren  ist,  bis  an  sein  Lebensende  stetsfort  den  Einflüssen  der  ihn 
umgebenden  Aussenwelt  ausgesetzt,  von  denen  manche  fördernd,  manche 
auch  hemmend  auf  die  Ausübung  seiner  Functionen  einwirken. 

Solange  der  menschliche  Organismus  durch  selbstthätige  Aende- 
rung  seiner  Beziehungen  zur  Aussenwelt  sowie  durch  Accommodation 
seiner  Functionen  an  die  äusseren  Lebensbedingungen  diese  Einflüsse 
auszugleichen  vermag,  so  lange  bleibt  er  gesund.  Reichen  seine  regu- 
latorischen Vorrichtungen  zur  Paralysirung  derselben  nicht  mehr  aus, 
und  kann  er  sich  denselben  auch  nicht  entziehen,  die  Lebensbeding- 
ungen nicht  ändern,  so  verfällt  er  in  Krankheit  oder  geht  zu  Grunde. 

Zu  seiner  Erhaltung  bedaif  der  Organismus  zunächst  einer  ge- 
wissen Menge  von  Nahrungsmitteln  sowie  einer  bestimmten  Menge 
von  Wasser  und  Sauerstoff,  und  wenn  er  dieselben  auch  eine  kurze 
Zeit  entbehren  kann,  so  führt  doch  ein  übei'  einen  gewissen  Grad  und 
eine  gewisse  Zeit  hinausgehender  Sauerstoff-,  Nahrungs-  und  Wasser- 
mangel nothwendiger  Weise  zu  Krankheit  oder  Tod. 

Die  Aufliebung  oder  Veriniiulerung  der  Sauerstoffzufuhr  zu  den 
Geweben  ist  ein  Ereigniss,  das  sich  zu  allen  Lebenszeiten  einstellen 
kann  und  entweder  auf  Mangel  an  Sauerstoff  in  dem  uns  umgebenden 
Medium  oder  auf  ein  Hinderniss  in  der  Ueberführung  des  in  der 
Athmungsluff  enthaltenen  Sauerstoffs  in  die  Lunge  oder  das  Blut,  oder 
endlich  auf  eine  Unfähigkeit  des  Blutes,  den  Sauerstoff  in  genügender 
Menge  aufzunehmen,  zurückzuführen  ist.  Bei  dem  im  Uterus  liegenden 
Fötus  kann  Sauerstoffmangel  dadurch  eintrefen,  dass  die  Mutter  selbst 
an  Sauerstoffmangel  leidet,  oder  dass  durch  vorzeitige  Lösung  der 
Placenta.  oder  durch  krankhafte  Veränderungen  in  der  Placenta,  oder 
durch  Compression  der  Nabelschnur  der  Gasaustausch  zwischen  dem 
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Blut  der  Mutter  und  dem  Fötus  behindert  wird.  Xac-h  <ler  Geburt 
kann  Sauerstoffmangel  dadurch  entstehen,  dass  sich  der  Lungenathmung 
Hindernisse  entgegenstellen,  oder  flass  das  Kind  selbst  zu  schwach 
ist,  um  durch  Erweiterung  des  Thorax,  d.  h.  durch  Kespirationsbe- 
wegungen  der  Lunge  hinlänglich  Luft  zuzuführen. 

Wird  die  Zufuhr  von  Sauerstoff  vollkommen  aufgehoben,  etwa 
dadurch,  dass  in  die  Luftwege  statt  Luft  irgendwelche  Flüssigkeit, 
z.  B.  Wasser,  eindringt,  oder  dass  die  Luftwege  verschlossen  werden, 
so  geht  das  betreffende  Individuum  in  kürzester  Zeit  an  Sauerstoff- 
mangel, an  Erstickung  oder  Suifocation  zu  Grunde.  Lässt  man  Thiere 
in  einem  vollkommen  geschlossenen  Raume,  so  tidtt  der  Tod  ein.  so- 
bald der  Sauerstoff  der  Luft  nur  noch  2 bis  3 \'olum])rocent  der  Luft 
(statt  20,8  Vol.-Proc.)  beträgt  (Cl.  Bernard,  P.  Bert). 

Ist  die  Sauerstoffäufnahme  nicht  ganz  aufgehoben,  sondern  nur 
hochgradig  herabgesetzt,  wie  es  z.  B.  bei  Kohlenoxydgasvergiftung, 
bei  welcher  die  feste  Verbindung  des  Kohlenoxydgases  mit  dem  Hämo- 
globin die  Aufnahme  von  Sauerstoff  durch  die  Blutköri)erchen  ver- 
hindert, der  Fall  sein  kann,  so  erfolgt  der  Erstickungstod  erst  nach 
Tagen.  Bei  allmählich  zunehmender  Behinderung  des  Sauerstoffzu- 
trittes und  bei  Anhäufung  von  Kohlensäure  im  Blute,  wie  sie  z.  B.  bei 
Vei'engerungen  des  Kehlkopflumens  durch  entzündliche  Ausschwitz- 
ungen und  bei  Compression  der  Luftröhre  durch  Kropfe  Vorkommen 
können,  bei  Herabsetzung  oder  Behinderung  der  Lungenthätigkeit  etc. 
stellen  sich  Atliemnoth,  Cyaiiose,  Krämpfe  und  Trübungen  des  Bewusst- 
seins ein,  Zustände,  welche  man  als  Asphyxie  bezeichnet. 

Ist  die  Sauerstoffzufuhr  nur  in  geringerem  Grade,  aber  lange  Zeit 
anhaltend  herabgesetzt,  ein  Ereigniss.  das  z.  B.  bei  Verminderung 
der  Blutkör])erchen,  bei  OligoCythämie  eintreten  kann,  so  stellen  sich 
in  den  Geweben  des  Organismus  Degenerationsvorgänge  ein.  welche 
namentlich  durch  Steigerung  des  Eiweisszerfalles  und  durch  Verfettung 
der  Organe  gekennzeichnet  sind  und  nicht  nur  Krankheit,  sondern 
unter  Umständen  sogar  den  Tod  lierbeiführen  können. 

Wird  dem  Organismus  alle  Nahrung  und  alles  Wasser  entzogeiK 
so  tritt,  da  Eiweiss  und  Fett  gleichwohl  zersetzt  wei'den.  eine  rasche 
Abnahme  des  Körpergewichtes  und  schliesslich  der  Tod  ein.  Nach 
Lehmann,  Müller,  Munk,  Senator  und  Zuntz  sinkt  im  Hunger  die 
Grösse  der  Oxydationsprocesse  nicht  unter  den  Werth,  welcher  bei 
demselben'  Individuum  in  nüchternem  Zustande  bei  gleichem  Verhalten 
beobachtet  wird,  und  es  findet  ein  starker  Eiweissumsatz  und  starke 
Wasserabgabe  statt.  Bei  Thieren  erfolgt  der  Tod  bei  einem  Verlust 
von  ungeföhr  40%  des  Körpergewichtes,  wobei  fast  die  Hälfte  des 
Verlustes  auf  Rechnung  des  Muskelschwundes  kommt. 

Am  stärksten  schwändet  das  Fett,  von  dem  bis  zu  !>3®'o  verloren 
gehen  kann,  sodann  kommen,  nach  Prozenten  ihrer  ursprünglichen 
Massen  geordnet : Leber,  Milz,  Hoden,  Muskeln,  Blut.  Darmrohr.  Haut, 
Nieren,  Lunge.  Den  geringsten  Gewichtsverlust  zeigen  das  Herz,  das 
Nervensystem  und  die  Knochen,  doch  findet  nach  Untersuchungen  von 
Lehmann,  Müller.  .AIunk,  Senator  und  Zuntz  ein  Abschmelzen  vom 
Knochengewebe  während  des  Hungers  statt,  und  es  wird  danach  bei 
Wasserzufuhr  eine  vermehrte  Menge  von  Phosphorsäure  und  Kalk  im 
Harn  abgeschieden..  Im  Blute  nehmen  die  farblosen  Blutkör])crchen 
sehr  bald  au  Zahl  ab  (Luciani).  die  rothen  Blutkörperchen  können 
dagcg(m  in  eiiiei'  gegebenen  Blufmeuge  an  Zahl  vermehrt  sein.  Die 


Venninderniig  der  Nahrnngs-  und  Wasserzululir. 


Organe  verhungerter  Thiere  zeigen  neben  einfacher  Atro])hie  der  Ele- 
inentarbestandtheile,  auch  der  Kerne,  besonders  in  der  Leber  (Lukjanow), 
vielfach  die  Erscheinung  von  Blutstauung  und  da  und  dort  auch 
Blutungen,  ferner  auch  Degenerationen  und  entzündliche  Veränderungen, 
so  namentlich  im  Darm,  der  Leber,  den  Nieren  und  im  Nervensystem. 

Der  tödtliche  Ausgang  bei  absoluter  Nahrungs-  und  Wasserent- 
ziehung erfolgt  beim  Menschen  nach  7 — 12  Tagen;  Körperarbeit  be- 
schleunigt dabei  das  Ende;  durch  Wassergenuss  kann  es  sehr  bedeutend 
hinausgeschoben  werden,  so  dass  Menschen  bis  zu  dO  Tagen  und  sogar 
noch  länger  hungern  können,  ohne  zu  Orunde  zu  gehen  oder  auch  nur 
bleibenden  Schaden  davonzutragen.  Durch  die  Wasserzufulu-  wird 
die  Stickstotfausfuhr  im  Harn  gesteigert. 

Bei  ungenügender  Nahrungszufuhr  kann  das  Leben  zwar  lange 
erhalten  bleiben,  allein  es  stellt  sich  dabei  eine  Consumption  der 
Körperniasse  ein,  welche  zu  Zuständen  höchster  Abmagerung,  zu  Maras- 
mus oder  Kacliexie,  und  schliesslich  zum  Tode  führt.  Dasselbe  ge- 
schieht, wenn  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  unzweckmässig  ist, 
und  nur  ein  Theil  der  nothweiidigen  Nahrungsstoffe  in  genügendei' 
Menge  geboten  wird,  so  dass  der  Körper  entweder  an  Eiweiss,  oder 
an  Fett,  oder  an  Asclienbestandtheilen,  oder  an  Wasser  verarmt.  Hunde 
gehen  bei  stickstofffreier  Nahrung  in  ffl — 34  Tagen  (Magendie)  zu 
Grunde.  Lst  die  Nahrung  an  sich  ausreichend,  aber  eiweissarm,  so 
treten  nach  einiger  Zeit  (beim  Hunde  nach  ü Wochen)  Appetitlosigkeit 
und  Widerwillen  gegen  die  gereichten  Nahrungsmittel  ein,  und  es 
werden  die  Verdauung  und  Ausnützung  derselben  mangelhaft  (Munk). 
Besonders  wird  das  Nahrungsfett  davon  betroffen,  in  schwächerem 
Grade  das  Eiweiss  und  die  Kohlehydrate.  Sehr  wahrscheinlich  ist 
diese  Abnahme  der  Resorption  vornehmlich  auf  eine  Abnahme  der 
Secretion  der  Verdauungssäfte  zurückzuführen,  und  es  lässt  sich  dies 
für  die  Galle  ziffermässig  nachweigen.  Der  Koth  wird  schliesslich  fast 
acholisch. 

Andauernd  ungenügende  Zufuhr  von  Eisen  verursacht  Blutarmuth 
und  weiterhin  allgemeine  Ernährungsstörungen. 

Wird  Versuchsthieren  bei  guter  Fütterung  alles  Wasser  entzogen, 
so  gehen  dieselben  unter  starker  Abnahme  des  Gewichtes  in  etw'a 
8 — 12  Tagen  zu  Grunde  und  es  tinden  sich  in  den  verschiedenen  Or- 
'ianen  ähnliche  Veränderungen  wie  bei  dem  Tode  durch  Verhungern. 
Die  Veränderungen  sind  theils  durch  Wassermangel  und  ungenügende 
Nahrungsaufnahme,  theils  durch  die  Retention  scliädlicher  Stoff'wechsel- 
produkte  zu  erklären. 

Literatur  über  die  Folgen  der  Sauerstoff-,  der  Nalirungs- 
u n d der  W a s s e r e n t z i e h u n g. 

AliLf'eld,  Der  Uehergang  der  intrauterinen  Athmung  zur  extravterinen,  Marburg  1891. 
tienclce,  Grundlinien  der  Pathologie  des  Utoffweehsels,  Berlin  187.}. 

IHschoff  u.  Voit,  Die  Gesetze  der  Ernährung  des  Fleischfressers,  1880. 

Corn,  Süll’  inanizione  acuta,  Bull,  delle  Scienze  Med.  di  Bologna,  Ser.  VII,  Vol.  1,  1890. 
DndUi  et  Treves,  Observations  snr  l’asphyxie  lente,  A.  ital.  de  biol.  XXVIJl  1897. 
Dctinifi,  Bedeutung  der  Wasserz)ijuhr  für  den  Sloßwechsel,  X.  f.  Ther.  I 1898. 

De  l’asphyxic  non  toxiquc,  Paris  1888. 

Ehrlich,  Das  Saucrsto(}bcdiirfniss  des  Organismus,  Berlin  1885. 

Erünlccl,  Einjluss  d.  verminderten  Saticrsloßzufuhr,  Virch.  Arch.  G7.  Bd.  1870. 

IIulHfm rton,  Lehrb.  der  chemischen  Physiologie  und  Pathologie,  Heidelberg  1890. 
Ilo/’viann,  Lehrhueh  der  gcrichtl.  Mcdicin,  irjeii  1895. 

Hoppe-Seyler,  StoXfwcchsel  bei  Sauerstoß'mangel,  Fcstsehr.  d.  Assist,  f.  Virchoir,  Berlin  1891. 
Krehl,  Die.  Athmung,  Palhol.  Physiologie,  Leipzig  1898. 
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Lehmann,  Müller,  Meinte,  Senator  v.  Xnntz,  Unlnntuchnng  an  zwei  hungernden 
Menschen,  Virch.  Arch.  ISl.  ßd.  Supplement  180S. 

Luciani,  Das  JTungern  (übersetzt  von  O.  Frankel),  Leipzig  IS'jO. 

Luh’Jnmow,  Veränd.  d.  Zellkerne  unt.  d.  Einfl.  d.  Jlungems,  A.  des  Sc.  büA.  VI  u.  VII, 
1897  u.  1898. 

Monti,  Alterat.  del  si.it.  nervoso  nell’  inanizione,  A.  ital.  de  biol.  XXIV  1895. 

Müller,  Stoffweehseluntersnchungen  bei  Krebskranken,  Zeitschr.  f.  Min.  Med.  XVI  1889. 
Mühlmann,  Russische  Literatur  über  die  Pathologie  des  Ihmgems  (zahlreiche  und  viel- 
seitige Untersuehungen),  Centralbl.  f.  allg.  Pathol.  X 1899. 

Mnnk,  lieber  die  Folgen  einer  ausreichenden  aber  eiweissarmen  Nahrung,  V.  A.  1S2.  ßd.  189S. 
■V.  Xoorclen,  Pathologie  des  Stoffwechsels,  ßcrlin  1893. 

Ottolenghi,  Ossverv.  sperim.  sul  sangue  asßttico,  A.  p.  le  Sc.  Med.  XVII  1893. 

Peri,  Alterations  die  syst.  nerv.  prod.  par  l’inanition,  A.  ital.  de  biol.  XVIII  1892. 
Pernice  u.  Scagliosi,  Wirkung  d.  Wassei'entziehung,  V.  .■!.  139.  ßd.  1895  (Lit.). 
Penzolclt  u.  Fleischer,  Einfluss  von  Respirationsstörungen,  Virch.  Arch.  87.  ßd.  1882. 
Runge,  Die  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage,  Stuttgart  1898. 

Statkeu'itsch,  Verändeningen  d.  dluskeln  u.  Drüsen  b.  Hungern,  A.f.  exp.  Path.  33.  ßd.  1894. 

§ 2.  Ist  die  fiiiictioiiclle  Thätigkeit  irgend  eines  Organes  längere 
Zeit  hindurch  über  das  gewöhnliche  Maass  angestren^,  so  tritt 
früher  oder  später,  tlieils  durch  Verbrauch  des  functionsfähigen  Ma- 
terials, theils  durch  Bildung  toxisch  wirkender  Stoffwechselprodukte 
eine  Ermüdung  ein,  Avelche  das  betreffende  Organ  zu  weiterer  ange- 
strengter Thätigkeit  untauglich  macht.  Am  häuligsten  machen  sich  die 
Folgen  der  üeberanstrengung  am  Muskel-  und  Nervensystem  geltend 
und  äussern  sich  in  schmerzhafter  Steiiigkeit  der  Muskeln  sowie  in 
Aufregungszuständen,  Schlaflosigkeit,  schwerem  Kopf,  Mangel  an  Appetit, 
Gefühl  von  Hinfälligkeit,  pathologischen  Schweissausbrüchen,  unter  Um- 
ständen sogar  in  Temperaturerhöhungen.  Betrifft  die  Ermüdung  das 
Herz,  so  kann  durch  diesellie  der  Tod  herbeigeführt  werden.  Dieses 
Ereigniss  kann  sich  sowohl  dann  einstellen,  wenn  das  Herz  kurze  Zeit 
bis  zur  äussersten  Leistungsfähigkeit,  als  wenn  es  längere  Zeit  unter 
seiner  maximalen  Leistungsfähigkeit,  aber  doch  nahe  au  derselben 
arbeiten  muss.  Gelangen  die  ermüdeten  Gewebe  zur  Ruhe,  und  wird 
ihnen  in  hinreichendem  Maasse  Eruährungsmaterial  geboten,  so  werden 
die  durch  die  angestrengte  Thätigkeit  gesetzten  Verluste  an  functions- 
fähigeni  Material  wieder  ersetzt,  die  Producte  des  Stoffwechsels,  welche 
hemmend  auf  die  Gewebsthätigkeit  wirken,  weggeschafft  und  das  Gewebe 
zu  neuer  Thätigkeit  wieder  fähig  gemacht. 

Ist  ein  Gewebe  häufig  der  Sitz  angestrengtester  functioneller 
Thätigkeit  und  sind  die  Ruhepausen  zu  klein,  um  eine  völlige  Wieder- 
herstellung des  Gewebes  zu  gestatten,  so  kann  sich  schliesslich  ein 
Zustand  dauernder  functioneller  Insufficienz,  eine  dauernde  Ermüdung, 
einstellen,  welche  unter  Umständen  sich  sogar  in  einer  Degeneration 
und  Atrophie  des  betreffenden  Organes  äussert.  So  kann  z.  B.  ein 
Muskel  durch  übermässigen  Gebrauch  atrophisch  werden,  und  ein  Ge- 
hirn, welches  durch  irgend  welche  Erregungen  ohne  die  nöthigen  Ruhe- 
pausen zu  angestrengter  Thätigkeit  angeregt  wird,  geräth  schliesslich 
in  einen  Zustand  der  Erschlaffung  und  Erschöpfung,  welcher  eine  nor- 
male Function  zur  Unmöglichkeit  macht.  Durch  Ruhe  und  geregelte 
Ernährung  kann  das  Gehirn  sich  wieder  erholen.  Bei  hohem  Grade 
der  Ei’schöi)fung  kann  indessen  die  functionelle  Insufficienz  eine  blei- 
bende werden  und  schliesslich  in  anatomischen  Veränderungen  ihren 
Ausdruck  tiiulen. 

Ist  die  Erregung  des  Nervensystems  eine  sehr  heftige,  so  bedingt 
sie  unter  Umständen  auch  bei  kürzester  Dauer  der  Erregung  eine  Auf- 
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liebung  der  Nervenfunctionen,  eine  Lälinumg,  welche,  falls  sie  die  Herz- 
und  Respii-atioiisthätigkeit  betrifft,  sogar  den  Tod  zur  Folge  haben 
kann,  häufiger  indessen  nach  kurzer  Zeit  vorübergeht. 

Bei  schwer  arbeitenden  Organen  tritt  die  Ermüdung  und  die  In- 
sufficienz  um  so  rascher  ein,  je  unvollkommener  die  Ernährung  ist. 
Herzermüdung  und  Herzinsufficienz  werden  danach  am  häufigsten  be- 
obachtet, wenn  durch  fieberhafte  Krankheiten  die  allgemeine  Ernährung 
darniederliegt,  oder  wenn  bei  schlecht  compensirten  Herzfehleim  und  bei 
Lungenleiden  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  in  das  Blut  mehr  oder 
Aveniger  behindert  ist. 

Durch  Ueberanstrengung  wird  der  Organismus  sehr  wahrscheinlich 
für  verschiedene  Infectionen  empfänglicher  gemacht. 

Werden  die  Anforderungen  an  einen  Muskel  oder  an  eine  Drüse 
nur  mässig  gesteigert,  und  ist  gleichzeitig  die  Ernährung  eine  gute 
und  eine  der  Arbeitsvermehrung  entsprechende,  so  Avird  das  betreffende 
CrCAvebe  hypertrophisch  und  dadurch  fähig,  die  vermehrte  Arbeit  auf 
die  Dauer  zu  leisten. 

Literatur  ü b e i'  Ueberanstrengung  und  Ermüdung. 

Abelous,  Contrib.  ä l’ilnde  de  la  faligue,  Areh.  de  phys.  V 1893. 

Souveret,  La  nenrasthenie,  Paris  1891. 

Brauns,  Die  Neurasthenie,  Wiesbaden  1891. 

Carrieu,  De  la  faligue  et  de  son  inßuence  pathogenique,  Paris  1878. 

Edinger,  Neue  Theorie  über  die  Ursachen  einiger  Nervenkrankheiten,  Leipzig  189 Jf. 

Erb,  Die  zunehmende  Nervosität  unserer  Zeit,  Heidelberg  1893. 
de  Fleury,  Pathogenie  de  l’epuisement  nerveux,  Rev.  de  med.  1896. 

Ouerrlni,  Action  de  la  fatigue  sur  les  cclhdes  nerveuses,  A.  ital.  de  biol.  XXXIL  1899. 
Kvaepelln,  Zur  üeberbUr dungsfrage,  Jena  1897  (Lit.). 

V.  Krafft-Eblng,  Lehrbuch  der  Psychiatrie,  1893;  Gesunde  u.  kranke  Nerven,  1895. 
Krehl  u.  Homberg,  Bedeutung  d.  Herzmuskels  ti.  d.  Herzganglien,  f.  d.  Herzthätigkeit, 
A.  f.  exp.  P.  80.  Bd.  1892. 

Leyden,  Herzkrankheiten  in  Folge  v.  Ueberanstrengung,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XL  1886. 
Marfan,  Fatigue  et  surmenage,  Palh.  gen.  publ.  par  Bouchard  I 1895. 

Mosso,  Die  Ermüdung,  Leipzig  1893. 

Seitz,  Ueberanstrengung  d.  Herzens,  D.  Areh.  f.  klin.  Med.  XI  1873  u.  XIII  187^.  (Lit.). 
Ziehen,  Neurasthenie,  Eulenburg’s  Rcalencyklop.  XVII  1898  (Lit.). 

§ 3.  Hohe  Temperaturen  Avirken  theils  durch  locale  Ab- 
tödtung  der  GeAvebe  (Verbrennung),  theils  durch  Ueber- 
hitzung  des  ganzen  Köri)ers.  Letzteres  ist  natürlich  nur  dann 
möglich,  Avenn  sie  eine  geAvisse  Zeit  lang  eiiiAvirken,  so  dass  es  dem 
Organismus  unmöglich  Avird,  durch  Wärmeabgabe  sich  vor  Ueberhitzung 
zu  schützen.  Bei  Aufenthalt  in  trockener  Luft  von  55 — 60"  ist  selbst 
die  i)rofuseste  ScliAveisssecretion  nicht  mehr  im  Stande,  den  Körper 
auf  die  Dauer  vor  Ueberhitzung  zu  beAvahren,  und  in  feuchter  Luft 
genügen  schon  niedrigere  Temperaturen. 

Verbringt  man  Kaninchen  in  einen  gut  ventilirten  Thermostaten 
von  36 — 40",  so  steigt  ihre  EigenAvärme  auf  30 — 40",  und  es  stellt 
sich  eine  bedeutende  Beschleunigung  der  Athmung  und  der  Puls- 
fre([uenz  ein.  Sehr  stafke  Erhöhung  der  EigeiiAVürme  kann  innerhalb 
von  1 — 3 Tagen  unter  sehr  starker  Beschleunigung  der  Athmung  und 
der  Ilerzaction  durch  Lähmung  der  nervösen  und  contractileii  Apparate 
zum  Tode  führen.  Beträgt  die  Erhöhung  der  Körperteiu])eratur  nui' 
2 — 3",  so  können  die  Thiere  bei  guter  Fütterung  10  — 30  Tage  und 
länger  am  Leben  bleiben,  magern  aber  ab  und  gehen  schliesslich  unter 
zunehmender  Verminderung  des  Ilämoglobingehaltes  des  Blutes  und  der 
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Zahl  der  rothen  Blutköi’perclien  zu  firunde.  In  der  Leber,  den  Nieren 
und  dem  Herzmuskel  stellen  sich  degenerative  Veränderungen,  nament- 
lich Verfettung,  ein.  Während  des  Versuches  ist  die  Harnstott'production 
gesteigert. 

Ist  ein  Mensch  genöthigt,  hoher  Temjteratur  sich  auszusetzen,  so 
kann  ebenfalls  eine  Ueberhitzung  des  Köri)ers  und  schlie.sslich  jener 
Zustand  sich  einstellen,  welchen  man  als  Hitzsehlag  bezeichnet.  Der 
Puls  ist  dabei  beschleunigt,  die  Respiration  jagend  und  keuchend,  die 
Pupillen  sind  erweitert,  und  es  kann  schliesslich,  wie  bei  den  Ver- 
suchsthieren,  der  Tod  eintreten.  Befördert  wird  der  Eintritt  des  Hitz- 
schlages  durch  schwere  körperliche  Arbeit,  durch  Behinderung  der 
Wärmeabgabe  durch  undurchdringliche  Kleidung  oder  durch  Wasser- 
armuth  des  Köri>ers. 

Durch  directe  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  auf  den  Schädel 
können  auch  cerebrale  und  meningeale  Reizungen , welche  durch 
Hyperämie  und  entzündliche  E.xsudationen  gekennzeichnet  sind  und  als 
Sonnenstich  oder  als  Insolation  bezeichnet  werden,  auftreten. 

Locale  Wärmeeinwirkungen  auf  die  Haut.  d.  h.  Verbrennungen, 
bewirken  je  nach  der  Dauer  der  Einwirkung  und  der  Höhe  der  Tem- 
peratur Hyperämie  (I.  Gi'ad  der  Verbrennung)  oder  Blasenbildung 
(II.  Grad)  oder  Gewebsverschorfung  (III.  Grad)  oder  Verkohlung  (IV. 
Grad).  Es  wirkt  sonach  die  Hitze  örtlich  zunächst  alterirend  auf  die 
Gewebe  und  tödtet  dieselben  bei  einer  gewissen  Höhe  der  Temperatur 
und  Dauer  der  Einwirkung  ab. 

Ist  ein  grösserer  Theil  der  Körperoberfläche,  etwa  ein  Drittel,  ver- 
brannt, so  geht  das  betreffende  Individuum  zu  Grunde  und  zwar  auch 
dann,  wenn  die  Verbrennung  nur  leichtere  Grade  erreicht  und  Ver- 
schorfungen fehlen.  Man  hat  diese  Erscheinung  in  verschiedener 
Weise  zu  erklären  gesucht.  Billroth,  Foä,  Mendel  und  Andere 
glaubten  die  Todesursache  in  einer  Unterdrückung  der  Hautperspiration 
und  der  dadurch  bedingten  Aidiänfung  giftiger  Stoffe  im  Blute  sehen 
zu  dürfen,  während  Andere,  Avie  z.  B.  Sonnenburg  und  Falk,  in 
einer  reffectorischen  Herabsetzung  des  Gefässtonus  die  Ursache  des 
Ablebens  suchten.  In  foudroyanten  Fällen  soll  nach  Sonnen  bürg 
eine  Ueberhitzung  des  Blutes  Herzlähmung  bewirken.  Ponfick. 

Klebs,  V.  Besser  und  Andere  sind  dagegen  der  Ansicht,  dass  der 
tödtliche  Ausgang  wesentlich  durch  eine  Schädigung  und  Zerstörung 
der  rothen  Blutkörperchen  bewirkt  wird.  Auch  Silbermann.  Welti 
und  Salvioli  suchen  die  Todesursache  in  Schädigungen  des  Blutes, 
legen  dabei  aber  nicht  sowohl  auf  den  Untergang  rotlier  Blutkörjier- 
chen  als  auf  die  Entstehung  von  Stasen  und  Gerinuungeu  des  Blutes 
im  Innern  der  Gefässe  verschiedener  Organe,  welche  als  Folgezustände 
der  Blutschädigung  anzusehen  sind,  besonderen  Werth.  Kmanitzin 
lind  Parascandolo  nehmen  dagegen  au,  dass  sich  im  Körjier  der 
Verbrannten  ein  Gift  (Ptomain)  bilde,  welches  auf  das  Xervensystem 
schädlich  einwirkt. 

Der  anatomische  Befund,  den  mau  nach  Hautverbreunungeu  zu 
erhellen  Gelegenheit  hat.  spricht,  sofern  nicht  der  Tod  in  kürzester 
Zeit  durch  die  schwere  Erschütterung  des  Nerveusystems  und  die 
Ueberhitzung  des  Körpers  erfolgte,  dafür,  dass  in  der  That  in  Ver- 
änderungen des  Blutes  und  Störungen  der  Circulation  die  Ursache 
dos  nach  Haiitvorbrennung  eiutretendeu  Todes  zu  suchen  ist.  Die 
Veränderungen  des  Blutes  bestehen  in  einem  Zerfall  und  einer  Schädi- 


Einwirkung  lioher  und  niedriger  Temperaturen. 


gung  der  rotlieii  lilutkörperchen,  welche  ilire  Function  schwächt  und 
zugleich  zu  der  Ablagerung  von  Zerfallsi)roducten  und  von  Hämo- 
globintropfen in  die  Leber,  die  Milz  und  die  Nieren  Veranlassung 
giebt.  Sie  sind  ferner  charakterisirt  durch  eine  Neigung  des  Blutes 
zur  Bildung  von  Stasen  und  intravasculären  Gerinnungen,  durch 
welche  sowohl  Gefässe  des  kleinen  als  auch  des  grossen  Kreislaufs 
verstopft  werden  können.  Hiermit  hängt  auch  zusammen,  dass  mau 
sowohl  während  des  Lebens  als  auch  nach  dem  Tode  die  Erscheinung 
von  venösen  Blutstauungen  und  Blutungen  sowie  von  arterieller  Blut- 
leere beobachten  kann,  dass  ferner  auch  örtliche  Gewebsdegeneration 
und  Gewebsnekrose  sich  einstellen  können,  wie  z.  B.  in  den  Nieren, 
der  Leber,  der  Magen-  und  Darmschleimhaut,  im  Knochen  und  in 
Weichtheilen. 

Niedrige  Temperaturen  wirken,  ähnlich  wie  die  hohen,  theils 
durch  locale  Schädigung  und  Abtödtung  von  Geweben , theils  durch 
Abkühlung  des  ganzen  Körpers.  Starke  und  lang  dauernde  Abkühlung 
verui'sacht  Gewebstod,  nach  leichteren  Abkühlungen  können  sich  zufolge 
von  Gewebsdegenerationen  Blutgerinnungen,  Hyperämie  und  Exsu- 
dationen, die  verhältnissmässig  reich  an  Leukocyten  sind,  einstellen. 
Es  genügt  schon  eine  kurz  dauernde  Abkühlung  bis  zum  Gefrierpunkt, 
um  degenerative  Veränderungen  an  den  Zellen,  die  alsbald  von  regene- 
rativen Wucherungen  der  erhalten  gebliebenen  Zellen  gefolgt  sind, 
herbeizuführen:  Man  kann  danach  (Fuerst)  durch  wiederholte  sehr 

leichte  Abkühlung  (oder  leichte  Erwärmung)  Epithelverdickungen  erzielen. 
Am  leichtesten  erfrieren  die  Spitzentheile  der  Extremitäten,  der  Nase 
und  der  Ohren.  Nach  wiederholten  leichteren  Abkühlungen  können  mit 
starkem  Jucken  verbundene  entzündliche  Röthungen  und  Schwellungen 
(Frostbeulen,  Perniones)  auftreten. 

Wird  der  ganze  Körper  stark  abgekühlt,  so  tritt  schliesslich  ein 
Zustand  allgemeiner  Paralyse  durch  Herabsetzung  der  Erregbarkeit 
der  Gewebe,  besonders  des  Nervensystems  und  des  Herzens  ein.  Das 
Sensorium  wird  getrübt,  Herzschlag  und  Respiration  werden  immei- 
schwächer  und  hören  schliesslich  ganz  auf.  Wird  der  Körjier,  ehe  die 
Erregbarkeit  der  Gewebe  ganz  erloschen  ist,  wieder  erwärmt,  so  tritt 
allmählich  die  Bewegungsfähigkeit  dei-  Glieder  wieder  ein,  und  nach 
einiger  Zeit  kehrt  auch  das  Bewusstsein  zurück.  Beim  Menschen  sind 
Abkühlungen  des  Körpers  bis  zu  24  — mit  Ausgang  in  Genesung 
beobachtet. 

Neben  der  stärkeren  localen  oder  allgemeinen  Erniedrigung  der 
Gewebstemperatur  kommen  als  krankmachende  schädliche  Einwirkungen 
auch  leichtere  allgemeine  oder  locale  Abkühlungen , sogenannte  Er- 
kältuiigoii  vor,  denen  zufolge  theils  am  Orte  der  Abkühlung,  theils 
an  anderen,  entfernt  davon  gelegenen  Organen  krankhafte  Erscheinungen 
auftreten.  So  können  z.  B.  nach  ausgebreiteten  Abkühlungen  der  Haut 
Durchfälle  oder  Katarrhe  der  Respirationswege  oder  Nierenerkrankungen, 
nach  localen  Abkiddungen  der  Hant  schmerzhafte  Zustände  in  den  in 
dei'  Tiefe  liegenden  Muskeln  auftreten.  In  welcher  Weise  die  ge- 
nannten Folgezustände  mit  der  Erkältung  Zusammenhängen,  ist  unbe- 
kannt (die  vielfach  gemachte  Annahme,  dass  sie  ein  Effect  der  durch 
die  Hautabkühlung  herbeigeführten  Hyperämie  der  inneren  Organe  sei, 
ist  wohl  kaum  zutreffend),  doch  liegt  zur  Zeit  kein  Grund  vor,  deshall) 
das  \'orkommen  von  Erkältungskrankheiten  zu  leugnen.  Wenn  auch 
manche  Aff'ectionen,  welche  man  frühei'  auf  Eikidtung  zurückgeführt 
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hat,  sich  als  infectiöse  Erkrankmifteii  erwiesen  haben,  so  bleiben  doch 
noch  eine  Anzalil  krankliafter  Zustände  übrig,  von  denen  wir  keine 
andere  Aetiologie  als  die  Erkältung  kennen.  Begünstigend  für  den 
Eintritt  einer  Erkältungskrankheit  sind  Zustände,  bei  denen  die  Haut 
hyperämisch  ist  und  Schweiss  secerniid.  Bei  vielen  Individuen  besteht 
für  Erkältung  eine  Disposition  bestimmter  Gewebe,  so  dass  bei  den 
Einen  danach  einzelne  Muskeln,  bei  den  Anderen  Schleimhäute  zu  er- 
kranken pliegeu. 

Nach  der  Ansicht  zahlreicher  Autoren  können  Abkühlungen  des 
Körpers  auch  eine  grössere  Empfänglichkeit  für  Infectionen  bedingen, 
so  dass  z.  B.  in  den  von  aussen  zugänglichen  Höhlen  des  Körpers  vor- 
handene pathogene  Bakterien  zufolge  solcher  Abkühlungen  Einfluss  auf 
die  Gewebe  gewinnen  können. 

Nach  Pflüger  und  .\nderen  gelingt  es,  durch  Abkühlung  bei  Thieren  alle 
Lebensvorgänge  zum  Stillstand  zu  bringen,  ohne  dass  die  Wiedererweckung  aus  dem 
Scheintode  ausgeschlossen  ist.  Es  kann  dies  selbst  dann  geschehen,  wenn  ein  Thier 
zu  einem  festen  Eisklumpen  gefroren  ist.  Auch  Preyer  ist  der  Ansicht,  dass  die 
Continuität  des  Lebens  vollständig  durch  Abkühlung  unterbrochen  werden  kann, 
und  bezeichnet  Individuen,  welche  leblos,  aber  noch  lebensfähig  sind,  als  an  ab  io - 
tische.  Frösche  sollen  bei  einer  Abkühlung  bis  auf  — 2,5“  C,  bei  welcher  das 
Herz  festgefroren  ist,  viele  Stunden  lebensfähig  bleiben.  Nach  Untersuchungen  von 
Koch  ist  eine  solche  Anabiose  festgefrorener  Thiere  dann  möglich,  wenn  nur  ein  Theil 
des  im  Thierkörper  enthaltenen  Wassers  zu  Eis  geworden  ist  und  wenn  das  Auf- 
thaueu  langsam  stattfindet.  Bei  raschem  Aufthauen  entstehen  zwischen  dem  aus  den 
Krystallen  entstehenden  Wasser  und  den  concentrirten  Eiweisslösungen  des  Blutes 
und  der  Gewebe  heftige  Diffusionsströme,  welche  zerstörend  auf  die  Gewebe  wirken. 

Nach  Untersuchungen  von  J.  Dewar  (Mittheil,  an  die  Koyal  Soc.  of  London  IfKXb 
behalten  Samen  von  Weizen,  Gerste,  Senf,  Erbsen,  Kürbis,  in  flüssigen  Wasserstoff, 
d.  h.  in  eine  Temperatur  von  — 250“  verbracht,  ihre  Keimfähigkeit.  Es  wird  also 
das  Protoplasma  in  diesem  Zustande  durch  Kälte  nicht  verändert. 
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4.  Rasclie  Erniedrigung'  des  Luftdrucks,  wie  sie  bei  Berg- 
besteigungen und  Luftballonfahrten  vorkoinuit,  kann  Zustände  grosser 
Erscliöi)fung  mit  starken  Herzpalpitationen  und  Ohnmacht,  unregel- 
mässiger Athmung,  mitunter  auch  Erbrechen  und  Blutungen  aus  Zahn- 
lieisch  und  Lippen  verursachen.  Diese  Erscheinungen  beruhen  wesent- 
lich auf  Sauerstoffmangel  (P.  Bert),  indem  die  Lungencapillaren 
aus  der  stark  verdünnten  Luft  nicht  hinlänglich  Sauerstoff  aufzunelimen 
vermögen.  Nach  Untersuchungen  von  Schumburg  und  Zuntz  ist 
zudem  die  gleiche  Arbeit  in  der  Höhe  mit  grösserem  Sauerstotfver- 
brauch  verbunden  als  in  der  Tiefebejte.  Die  Erscheinungen  treten 
daher  beim  Bergsteigen,  wobei  die  Muskeln  angestrengt  arbeiten  müssen, 
bei  geringerer  Höhe  auf  als  bei  Ballonfahrten.  Bei  dem  Bau  der 
Gornergratbahn  sank  in  einer  Höhenlage  von  27(X)  — 3(X)0  ni  die 
Leistungsfähigkeit  der  Arbeiter  auf  ein  Drittel.  Die  Blutungen  sind 
wahrscheinlich  zum  Theil  darauf  zurückzuführen  (Hoppe- Seyler, 
V.  Recklinghausen),  dass  durch  Verdunstung  und  Vertrocknung  in 
den  genannten  Schleimhäuten  Risse  entstehen. 

Nach  Untersuchungen  von  Egger,  Miescher  und  Anderen  nimmt 
bei  Aufenthalt  im  Hochgebirge  nach  kurzer  Zeit  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  und  damit  auch  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  zu. 
Schaumann  und  Rosenqvist  geben  an,  dass  sie  diese  Erscheinung 
auch  bei  Thieren  beobachten  konnten,  die  sie  in  pneumatischen  Glocken 
längere  Zeit  bei  niedrigem  Luftdruckhielten.  Andere  Autoren  (Schumburg, 
Zuntz,  Gottstein)  bestreiten  die  Richtigkeit  dieser  Erscheinung,  die 
sie  durch  eine  Eindickung  des  Blutes  durch  Wasserverlust  und  durch 
Aenderung  der  Blutvertheilung  oder  auch  durch  Aenderungen  im 
Volumen  des  Messapparates  erklären,  und  suchen  die  günstige  Ein- 
wirkung des  Hochgebirges  auf  das  Befinden  mancher  Individuen  durch 
Reize  (stärkere  Belichtung),  welche  das  Nerven.system  treffen  und  den 
Stoffwechsel  steigern,  zu  erklären.  Nach  Marti  regt  intensive  und 
dauernde  Bestrahlung  die  Bildung  rother  Blutkörperchen,  in 
geringerem  Grade  auch  des  Hämoglobins  an. 

Aufenthalt  in  Taucherglocken  und  Luftkästen,  wie  sie  bei  Bauten 
unter  Wasser  benutzt  werden,  in  welchen  der  Luftdruck  untei'  Um- 
ständen bis  auf  4 Atmosphären  und  mehr  erhöht  ist,  verursacht  Er- 
schwerung der  Res])iration  und  Beschleunigung  der  Circulation,  doch 
sind  die  Beschwerden  verhältnissmässig  gering.  Bei  raschem  Ueber- 
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Stunde,  grosse 


aus  coiui)riiuirter  Luft  ins  Freie  treten,  etwa  innerhalb  einer 
Müdigkeit,  Hrustbekleniinung,  Olirensausen.  Muskel- 
kräinpfe,  Gelenk-  und  Gliederschmerzen,  Blutungen  aus  Xa.se.  Ohren 
und  Lunge,  Pupilleuerweiterung,  unter  Umständen  Lähmungen,  comatöse 
Zustände,  Delirien  und  nach  einem  Zeitraum  von  1 — 20  Tagen  .sogar 
der  Tod  ein.  Wahrscheinlich  liegt  die  Ursache  dieser  F,r.scheinung  in 
der  raschen  Entweichung  des  unter  hohem  Drucke  absorbirten  Stickstofie.v 
aus  dem  Blute  (v.  Leyden)  oder  in  einer  Ver.stoi)fung  der  Blutgefässe 
des  Rückenmarks  durch  Gasblasen  (Hoche).  Nach  umfa.ssenden 
experimentellen  Untersuchungen  von  Heller,  Mager  und  v.  Schrötter 
enthält  das  Blut  nach  rascher  Decompression  freies  Gas  (fast  ausschliess- 
lich Stickstoff),  so  dass  also  freies  Gas  im  Blute  circulirt.  Xach  Unter- 
suchungen von  V.  Leyden  und  von  Xikiforoff  las.sen  sich  in  tödtlich 
verlaufenen,  mit  Lähmungserscheinungen  verbundenen  Fällen  in  den 
weissen  Strängen  des  Rückenmarkes  Degenerationsherde  nachweisen. 
innerhalb  welcher  einzelne  Xervenfasern  zerrissen,  und  dui'ch  Auf- 
quellung der  Axencjdinder  und  Zerfall  der 
ändert  sind,  in  denen  ferner  auch  sich 

blasige 
Diese 


Markscheide  hochgradig  vor- 
an Stelle  der  Xervenfasern 
Hohlräume  gebildet  haben. 

werden  als  eine 


Zerstörungen 

Entwickelung 


Folge  der  Entwickelung  von  Ga.<- 
blasen  im  Innern  des  Rückenmarks 
angesehen.  Bei  Betheiligung  der 
grauen  Substanz  können  auch  die 
Ganglienzellen  degeneilren. 

Aenderungen  der  atmosphärischen 
Elektricität  und  des  Erdmagnetismus 
haben  keinen  nachweisbaren  Einffuss 
auf  den  Köiqier  des  ^lenscheu,  da- 
gegen können  Elektrieitiitsent- 
laduiigeii.  wie  sie  als  Blitz  den  Men- 
schen treffen,  theils  locale  Verbren- 
nung (Fig.  1).  theils  Läsionen  des 
ganzen  Körpers  herbeiführen.  Unter 
Umständen  können  sie  auch  Gewebs- 
zerreissungen  innerer  Organe,  wie 
z.  B.  der  Lel)er  und  des  Herzens,  ver- 
ursachen. Die  häutigste  und  wich- 
tigste Wirkung  des  Blitzes  ist  eine 
L ä h m u n g d e s X e r v e n s y s t e m s. 
welche  bald  sofort,  bald  erst  nach 
einigen  Minuten  oder  Stunden  hef- 
tiger Athemuoth  den  Tod  herbeiführt, 
oder  aber  nach  Stumlen.  Tagen  und 
Wochen  wieder  vorübergeht.  Xur  sehr  selten  bleiben  einzelne  Xerven 
dauernd  gelähmt.  Voi'übergehende  Lähmungen  treten 
ein,  wenn  der  Blitz  den  Körper  nicht  durohströmt. 
seinei-  Nähe  niederfähi't. 

Bei  den  vom  Blitzstrahl  getroffenen  Individuen  finden  sich  dem 
N'erlauf  des  Blitzes  entsjjrechend  an  der  Haut  leichtere  oder  schwerere 
\’erl)reuuungen,  au  deu  Ein-  und  Au.strittsstelleu  auch  Geweb.szer- 
trümmerungeu.  Die.  Verbrenn ungsliiiien  sind  meist  roth  und  bilden 


Fig.  1.  Blitzfigur  an  Soli u 1 ter, 
Brust  und  Oberarju  einer  vom 
Blitz  gctrotfcncn  t^rau. 


namentlich  dann 
sondern  nur 


in 


eigenthümlich 


verzweigte 


Zickzacklinien,  sog. 


Blitzfigureu  (Fij 
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'welche  wesentlich  durch  Hj’peräniie  bedingt  sind  und,  falls  nicht 
schwerere  Verbrennungen  eingetreten  sind,  bald  wieder  verschwinden. 

Dringen  liocligespaiiiite  elektrische  Starkströme,  wie  sie  durch 
Dynainoniaschinen  erzeugt  werden,  in  den  Menschen  ein,  indem  der 
Mensch  in  den  Stromkreis  eingeschaltet  wird  oder  mit  einem  blanken 
Leiter  in  Berührung  kommt,  so  können  schwere  Erscheinungen,  ja  selbst 
der  Tod  eintreten.  Nach  Kratter  liegt  die  untere  Grenze  der  Ge- 
fährlichkeit etwa  bei  einer  Spannung  von  500  Volt.  Wechselströme 
sind  viel  gefährlicher  als  Gleichströme  von  derselben  Stärke  und 
Spannung.  Bei  nicht  tödtlichen  Einwirkungen  tritt  (Kratter)  bei  den 
Getroffenen  meist  plötzliche  Bewusstlosigkeit  auf,  welche  einige  Minuten 
bis  mehrere  Stumlen  audauert,  und  es  bleiben^  danach  noch  einige 
Tage  Schwindelgefühl,  Mattigkeit,  Kopfschmerz,  oft  auch  Herzpalpita- 
tionen  bestehen.  An  den  Berührungsstellen  zeigen  sich  Verbrennungs- 
erscheinungeii  verschiedenen  Grades. 

Bei  tödtlichen  Einwirkungen  tritt  der  Tod  plötzlich  oder  in  wenigen 
Minuten,  selten  erst  nach  10 — 30  Minuten  ein.  Der  Leichenbefund 
ergiebt,  von  den  Verbrennungen  an  den  Eintrittsstellen  des  Stromes 
abgesehen,  Zeichen  von  Erstickung  und  Hy])ervenosität  des  Blutes, 
Stauung  desselben  innerhalb  der  Brusthöhle,  oft  auch  da  und  dort 
kleine  Blutungen,  welche  theils  Folge  der  Erstickung,  theils  der  directen 
Einwirkung  des  Stromes  sind.  Die  Ursache  des  Todes  ist  eine  centrale 
Athniungslähmung  oder  Herzlähniung. 
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2.  Entstehung  von  Krankheiten  durcli  mechanische 

Einwirkungen. 

§ 5.  Traiiiuatische  Eiinvirkiingen  verschiedenster  Art.  die  zu 
Ersehütteruiigen , Quctscliuiigcii  und  Continuitätstrenniingen  der 
Grewebe  führen,  kommen  ausserordentlich  häufig  vor  und  wirken  tlieil.^ 
durch  Zerreissung  und  Zertrümmerung  und  durch  äiisserlich  nicht 
erkennbare  Störungen  der  Organisation  der  Gewebe,  theils  durcli  Lä.sion 
und  Zerreissung  von  Blut-  und  Lym])hgefässen  und  durch  Reizung  und 
Lähmung  von  Nerven.  Ihre  weiteren  Folgen  sind  theils  Gewebs-. 
1 0 d und  Gewebszerfall,  theils  C i r c u 1 a t i o n s s t ö r u n g e n.  E n t - 
z ü n düngen  und  regenerative  Gewebs  w u c h e r u n g e n.  Häufig 
sich  wiederholende  geringfügige  mechanische  Einwirkungen, 
wie  z.  B.  Reibungen,  können  congestive  Hyperämie  und  Ent- 
zündungen und  weiterhin  hy  per  plastische  Gewebswuche- 
rungen verursachen.  Werden  der  Lunge  andauernd  grössere  Mengen 
unlöslicher  Staubpartikel  zugeführt,  so  können  sich  daraus  hoch- 
gradige Veränderungen  der  Lunge  selbst,  unter  Umständen 
auch  anderer  Organe  entwickeln.  Druck  und  R a u m b e e n g u n g kann 
Gewebsatrophie  (Schnürleber)  zur  Folge  haben. 

Unter  besonderen,  nicht  näher  gekannten  Bedingungen  können  sich 
nach  einmaligen  oder  wiederholten  Traumen  auch  bösartige  Gewebsneu- 
bildungen, Geschwülste  entwickeln.  Es  kann  ferner  auch  ein  Trauma 
zu  lufection  führen  und  zwar  entweder  dadurch,  dass  die  durch  das 
Ti'auma  gesetzte  W u n de  von  aussen  secundär  oder  gleichzeitig  mit 
der  Verletzung  inficirt  wird  oder  aber  dadurch,  dass  im  Körper 
schon  vorhandene  Mikroorganismen,  die  bis  dahin  patho- 
logische Veränderungen  nicht  herbeizuführen  vermochten,  in  dem  ver- 
letzten Gewebe  einen  E n t w i c k e 1 u n g s b o d e n finden,  so 
dass  nunmehr  eine  Infectionskrankheit  sich  anschliesst. 

Die  traumatische  Verletzung  betrifft  zunächt  die  Aussentheile 
des  Körpers;  es  können  aber  auch,  mit  oder  ohne  sichtbare  Schädigung 
der  Aussentheile,  innere  Organe  verletzt  sein,  und  es  können  die  dabei 
im  Innern  vorhandenen  Gewebszerreissungen,  Gewebsnekrosen.  Blut- 
ungen nicht  nur  von  Entzündungen  und  reparatorischen  Gewebs- 
wucherungen, sondern  auch  von  bösartigen  Gewebsneubildungen  (z.  B. 
Knochenbrüche)  und  von  Infectionskrankheiten  gefolgt  sein. 

Einen  besonderen  Verlauf  nehmen  mechanische  Läsionen  (auch 
thermische,  elektrische  sowie  Aetzungon),  wenn  durch  die  örtliche  Schä- 
digung das  Nervensystem  in  besondere  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 
Diesen  Erfolg  können  die  Traumen  zunächst  dann  haben,  wenn  sie 
das  Centralnervensystem  direct  treffen,  sodann  kann  aber  auch  eine 
Erregung  der  sensitiven  oder  der  sensorischen  oder  der  .sympathischen 
Nerven  das  Centralnervensystem  in  einer  Weise  beeinflussen,  dass  sich 
daraus  eine  ganze  Reihe  weiterer  krankhafter  Symptome  erglelit. 
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Werden  durcli  directe  Erschütterung  des  Schädelinlmlts  die  Ilirn- 
functionen  gtdiiliint  und  stellt  sich  Bewusstlosigkeit  ein,  so  wird  das 
als  Coinmotio  eerehri  odei-  Hinierschiitteruiig  bezeichnet,  und  es  wird 
diese  Bezeichnung  namentlich  dann  angewendet,  wenn  das  Trauma 
den  Bau  des  Gehirns  nicht  erkennbar  oder  wenigstens  nicht  in  um- 
fangreicherem Maasse  und  nicht  in  auffälliger  Weise  alterirt  hat. 

Werden  durch  heftige  Erregungen  des  peripherischen  Nerven- 
systems auf  redectorischem  Wege  Hemmungs-  und  Lähmnngserschei- 
nungen,  welche  vornehmlich  die  Herz-  und  Resi)irationsthätigkeit  be- 
treffen, hervorgernfen,  so  pflegt  man  das  ganze  sich  darbietende  Krank- 
heitsbild unter  der  Bezeiclinung  Sliock  oder  Wund  schreck  zusammen- 
zufassen. Die  häufigste  Ursache  des  Shockes  bilden  Verletzungen  der 
Wirbelsäule,  der  Bauchhöhle  und  des  Hodensackes,  seltener  der  Ex- 
tremitäten und  des  Thoi-ax.  Ferner  können  auch  Blitzschläge,  Haut- 
verbrennungen, Hautverätzungen,  Schrecken  und  psychische  Emotionen, 
•ilie  durch  irgend  welche  Sinneswahrnehmung  hervorgerufen  werden, 
Shock  verursachen.  Individuen,  deren  Nervensystem  sich  in  einem  ge- 
wissen Erregungszustände  befindet,  verfallen  besonders  leicht  dem 
Shock;  Zustände  der  Narkose  und  der  Trunkenheit  hemmen  dessen 
Eintritt. 

Der  Shock  ist  hauptsächlich  durch  die  Schwächung  der  Energie  der 
Herzthätigkeit  und  durch  Unregelmässigkeit  der  Athmung,  die  auch  zu 
einer  Herabsetzung  des  Gaswechsels  in  den  Geweben  (Roger)  und  zu 
einer  Abnahme  der  Temperatur  führt,  charakterisirt,  und  es  ist  demgemäss 
auch  das  venöse  Blut  an  Shock  zu  Grunde  Gegangener  heller  als  normal 
(Roger).  Das  Bewusstsein  ist  gewöhnlich  erhalten,  die  Haut  und  die 
sichtbaren  Schleimhäute  sind  blass,  der  Puls  ist  klein  und  liochgradig 
beschleunigt,  oft  auch  unregelmässig  und  aussetzend. 

Im  Uebrigen  ist  der  von  Shock  Betroffene  bald  aufgeregt,  stöhnt 
und  schreit  und  klagt  übei'  furchtbare,  mit  Athemlosigkeit  verbundene 
Beängstigung  (er  ethischer  Shock),  bald  liegt  er  still  und  theil- 
nahmslos  mit  verfallenem  Gesicht  da  und  zeigt  Erscheinung  ausge- 
sprochener Schwäche  der  sensiblen  und  motorischen  Functionen  (tor- 
])ider  Shock).  In  schweren  h'ällen  tritt  der  Tod  durch  Stillstand 
des  Herzens  und  Aufliebung  der  Athmungsfunctiou  ein. 

Der  Shock  steht  nach  seinen  Ursachen,  die  in  Erregungen  des 
peripherischen  Nervensystems  wurzeln,  jener  Erscheinung  nahe,  welche 
man  als  Olmmacht  bezeichnet,  doch  unterscheidet  sich  letzere  vom 
Shock  dadurch,  dass  ein  vorübergehender  Verlust  des  Bewusstseins 
ihr  Hau])tsym])tom  darstellt,  während  die  Herzthätigkeit  und  die  Ath- 
mung keine  erheblichen  Störungen  erfahren.  Auch  pflegen  der  Ohn- 
macht Vorboten  wie  Schwindel,  Ohrensausen,  \'erdunkelnng  des  Ge- 
sichtsfeldes vorauszugehen,  welche  beim  Shock  fehlen. 

Nicht  selten  stellen  sich  im  Anschluss  an  traumatische  Verletzung 
irgend  welcher  Körpertheile  mehr  oder  minder  erhebliche  fnnctionelle 
Störungen  von  Seiten  des  Nervensystems  ein,  welche  noch  andanern, 
wenn  die  localen  Gewebsverletzungen  längst  abgeheilt  sind,  so  dass 
sie  in  keiner  Weise  von  anatomischen  Veränderungen  . des  peripheri- 
schen oder  des  centralen  Nervensystems  abhängig  gemacht  Averden 
können,  vielmehr  als  rein  fnnctionelle  Störungen  psycho- 
genen Ursprungs  angesehen  werden  müssen.  Sie  Averden  geAvölin- 
lich  als  traumatische  Neurosen  oder  auch  als  Uiifallnervenkraiik- 
heiten  bezeichnet  und  sind  vornehmlich  durch  suhjective,  zum  Theil 
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indessen  ancli  durch  ohjective  Syni])tonie  gekennzeicliner.  Zu  ersteren 
gehören  namentlich  nicht  streng  an  den  Ort  der  N'erletzung  localisirte 
Schmerzen,  wie  z.  15.  Kopfschmerzen,  J5rustsclimerzen,  Kückenschmerzen, 
sowie  Erschwerung  der  Bewegungen,  allgemeine  Mattigkeit  und  Un- 
fähigkeit zu  geistiger  Beschäftigung,  Ahstumi)fung  der  Sinne.  Trüb- 
sehen, Flimmern  vor  den  Augen,  Schwindel,  unruhiger  Schlaf,  .Appetit- 
losigkeit und  Verdauungsbescliwerden,  zu  den  letzteren  (Opuexheim. 
Strümpell)  psychiche  Verstimmung  mit  hypochondrischem,  melan- 
cholischem Charakter,  unregelmässig  auf  der  Haut  vertheilte  sensorische 
Anästhesieen,  Schwächung  der  Geschmacks-,  der  Gehörs-  und  der  (ie- 
ruchswahrnehmungen,  oder  auch  motorische  Lähmungen.  Krämpfe  und 
Hyperästhesieen,  concentrische  Gesichtsfeldeinengung.  Paresen.  .Muskel- 
spannungen, Zittern,  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz.  Neigung  zum 
Schwitzen. 

Nach  dem  Urtheil  der  Autoren  handelt  es  sich  bei  die.sen  Er- 
scheinungen wesentlich  um  psychische  Erschütterungen  des  Vorstellungs-- 
lebens,  um  Psyclioiieu rosen,  welche  oft  weniger  durch  das  Trauma 
und  den  damit  verbundenen  psychischen  Shock,  als  durch  die  danach 
sich  einstellende  Besorgniss  der  Geschädigten  um  ihre  Gesundheit  und 
Erwerbsfähigkeit  verursacht  werden  und  theils  der  durch  Störung  der 
normalen  Beziehungen  zwischen  den  Vorgängen  unseres  Bewusstseins 
und  unserer  Körperlichkeit  charakterisirten  Hysterie,  theils  der 
durch  s])ontan  auftretende  abnorme  Empfindungen  gekennzeichneten 
Hypochondrie,  theils  endlich  der  Neurasthenie,  bei  welcher 
verhältnissmässig  geringfügige  Reize  und  Anstrengungen  abnorme 
pathologische  Empfindungen  verursachen,  zuzuzählen  sind.  Findet  der 
Wille  nicht  mehr  den  Weg  zu  den  motorischen  Centren,  so  entstehen 
hysterische  Lähmungen;  ist  die  normale  Regelung  und  Hemmung  der 
Willensvorgänge  aufgehoben,  so  dass  nicht  vernuuftinässig  bedingte 
Willensreize  entstehen  und  auf  Muskeln  üliertragen  werden,  so  haben 
wir  hysterische  Zuckungen,  Contractionen  und  Krämpfe;  versagt  die 
Aufnahme  der  durch  die  Sinnesorgane  ausgelösten  nervösen  Erregung 
in  das  Bewusstsein,  so  haben  wir  eine  hysterische  Anästhesie:  ent- 
stehen im  Bewusstsein  Vorstellungen  über  erwaitete  oder  gefürchtete 
Empfindlingen,  und  steigert  sich  die  krankhafte  Lebhaftigkeit  dieser 
Vorstellungen  zur  wirklichen  subjectiven  Erregung  des  Bewusstseins, 
so  haben  wir  hysterische  Schmerzen  und  Neuralgieen  (Strümpell). 

Als  Kiuetoseii  bezeichnet  Rosexbach  Krankheiten,  welche  dadurch  entstehen, 
dass  energische  und  anhaltende  Bewegungsrichtungen  de.s  Körpers  in  entgegengesetzte 
Richtung  übergehen,  wobei  Verschiebungen  innerer  ()rgane  erfolgen.  Hierzu  ge- 
hören die  krankhaften  Erscheinungen  bei  der  Seekrankheit,  bei  Slchaukelbe- 
wegungen,  bei  Kreisbewegungen,  bei  Bewegung  in  verticaler  Richtung 
und  bei  schneller  Hemmung  der  Bewegung.  Durch  d.as  rasche  Wechseln  der 
Bewegungsrichtung,  durch  welche  die  noch  in  primärer  Richtung  sich  bewegenden 
Molecülo  gezwungen  wurden,  die  Bewegung  u.aeh  entgegengesetzter  Richtung  niitzu- 
machen,  inüsscTi  die  Molecüle  nach  Rosexiiach,  in  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Erschütterung  versetzt  werden.  Er  fasst  dana«'h  die  Symptome  der  Seekrankheit, 
z.  B.  die  abnorme  Scretion  des  Magens,  die  Verstärkung  der  Darmperistaltik,  das 
Erbrechen  etc.  als  Folge  einer  rein  mcchani.schen  Beeinflussung  der  Gewebe  auf  und 
glaubt,  dass  auch  Leber,  Darm,  Gehirn  und  Ncrvenj)lexus  in  analoger  Weise  durch 
mechanische  Einwirkung  auf  ihr  Protoplasma  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 
Daneben  können  auch  rein  psychische  Einflü.s.se  durch  Erregung  von  Unlustge- 
fühlcn  den  Ausbruch  der  Seekrankheit  befördern,  ähnlich  wie  Ekel  oder  Sehreek 
oder  Furcht  zu  Schwindel  führt. 
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3.  Die  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Into.xication. 

§ 6.  Als  Vergiftung  oder  Iiitoxication  bezeichnet  inan 
die  durch  die  Schädigung  eines  K ör p er  ge w e b e s lierbe-i- 
geführte  Beeinträchtigung  der  G e s u n d h e it , welche  be- 
stimmte Stoffe  vermöge  ihrer  chemischen  Natur  unter 
gewissen  Bedingungen  h e r b e i f ü h r e n.  Diese  als  Grifte  be- 

zeichneten  Substanzen  entstammen  theils  dem  Mineralreiche,  theils 
dem  Pflanzen-  und  Thierreiche  und  kommen  als  solche  in  der  Natur 
vor  oder  sind  künstlich  aus  anorganischen  oder  organischen  Ver- 
bindungen, die  entweder  ungiftig  sind  oder  andere  Wirkungen  be- 
sitzen, hergestellt.  Wele,  und  darunter  gerade  die  wichtigsten,  sind 
Producte  der  Lebensthätigkeit  von  Tliieren  oder  Pflanzen,  welche  die 
betreffenden  ^Verbindungen  entweder  im  Innern  der  Gewebe  oder 
aber  in  dem  sie  umgebenden  Nährmaterial  durch  Einleitung  von  Um- 
setzungen aus  anderen  ungiftigen  oder  wenigstens  anders  wirkenden 
Substanzen  darstellen. 

Zu  den  Giften,  welche  dem  Mineralreiche  an  gehören 
oder  aus  mineralischen  Stoffen  her  ge  stellt  werden,  ge- 
hören  namentlich  das  metallische  Quecksilber,  Chlor,  Brom,  Jod, 
Schwefel,  sowie  verschiedene  Verbindungen  der  genannten  Substanzen  ; 
ferner  verschiedene  Verbindungen  von  Arsen,  Antimon,  Blei,  Barynm, 
Eisen,  Kupfer,  Silber,  Zink,  Kalium,  Natrium,  Chrom  etc.  Von  künst- 
lich hergestellten,  giftig  wirkenden  Kohlenstoffver- 
bindungen gehören  das  Chloroform,  das  Chloralhydrat,  der  Aether, 
die  Alkohole,  das  Jodoform,  der  Schwefelkohlenstoff,  die  Blausäure, 
das  Cyankalium,  die  Oxalsäure,  das  Nitroglycerin,  das  Amylnitrit,  das 
Petroleum,  die  Carbolsäure,  das  Nitrobenzol,  die  Pikrinsäure,  das 
Anilin  zu  den  bekanntesten.  Im  Uebrigen  ist  zu  bemerken,  dass  die 
moderne  Chemie  fortgesetzt  neue  Körper  herstellt,  welche  zum  Theil 
giftig  wirken. 

Unter  den  von  höheren  lebenden  Pflanzen  i)roducirteii 
Giften  sind  besonders  die  P f 1 an  z en  al  kal  oi  d e zu  nennen,  so  das 
Morphin,  das  Chinin,  das  Colchicin,  das  Atropin,  das  Hyoscyamin,  das 
Veratrin,  das  Strychnin,  das  Curarin,  das  Solanin,  das  Nicotin,  das 
Digitalin,  das  Santonin,  das  Aconitin,  das  Cocain,  das  Coniin,  das 
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Muscarin,  das  Ergotin,  Avelclie  alle  in  verliältiiissinässig  kleinen  Dosen 
schwere  Vergiftungen  verursachen  können. 

Niedere  Pflanzen,  insbesondere  Bakterien,  bilden 
aus  dem  Nähr  material  (Ei  weisskörpern),  innerhalb  welchem 
sie  sich  entwickeln,  ausserordentlich  häufig  neben  un- 
giftigen auch  giftige  Substanzen,  welche  theils  den  PHanzen- 
alkaloiden,  theils  den  Fermenten  in  ihren  Eigenschaften  gleichen  und 
danach  auch  als  toxische  Kadaveralkaloide,  toxische  Pto- 
main e,  Toxine,  Toxalb umine  und  Toxenzyme  bezeichnet 
werden  (vergl.  § 10).  Es  hat  dies  zur  Folge,  dass  sowohl  Blut  als 
auch  Meiscli  oder  irgend  welche  Organe  von  einem  gesunden  Thiere 
zufolge  von  Veränderungen,  welche  sie  unter  dem  Einfluss  von  Bak- 
terien, die  sich  in  ihrem  Innern  vermehren,  erleiden,  giftige  Eigen- 
schaften erhalten  können,  und  die  als  Botulismus  oder  Wurst-. 
Fleisch-,  Fisch-  und  K ä s e v e r g i f t u n g bezeichneten  Krankheiten 
sind  zu  einem  Theil  darauf  zurückzuführen,  dass,  sich  Bakterien  in  den 
genannten  Nahrungsmitteln  entwickelt  und  aus  den,  Eiweisskörpern 
giftige  Zersetzuugsproducte  gebildet  haben.  In  anderen  P'ällen  können 
Bakterien  sich  auch  schon  in  den  Geweben  des  Schlachtthieres  während 
dessen  Lebens  entwickelt  haben,  so  dass  das  Thier  im  kranken  Zustand 
geschlachtet  wird  und  der  Genuss  seiner  Gewebe  beim  Menschen  Ver- 
giftung oder  auch  eine  mit  der  Thierkrankheit  identische  Infection 
verursacht.  Unter  Umständen  können  Nahrungsmittel  zwar  noch  un- 
verdorben sein,  aber  bereits  Bakterien  enthalten,  welche  sich  nach  dem 
Genuss  derselben  im  Darme  des  Menschen  vermehren  und  durch  Er- 
zeugung von  Toxinen  oder  Toxalbuminen  oder  Enzymen  Vergiftung  ver- 
ursachen. 

Nach  Lombroso  ist  die  als  Pellagra  bezeichuete,  in  Italien. 
Rumänien  und  Griechenland  weit  verbreitete  Krankheit  durch  Genuss 
von  verdorbenem  Mais  verursacht.  Nach  Miura  und  Yamagiva  ist  die 
in  .Tapan  endemisch  vorkommende  Kakke  oder  Beri-Beri  eine  durch 
den  chronischen  Genuss  von  verdorbenem  getrockneten  Reis  verursachte 
Krankheit. 

Unter  den  Thieren,  welche  normaler  Weise  innerhalb 
einzelner  Gewebe  ihres  Körpers  Gifte  produciren,  sind 
die  Schlangen,  Kröten,  Salamander,  Fische,  Miesmuscheln,  Austern, 
Scorpione,  spanische  Fliegen  und  manche  mit  Stacheln  versehene  In- 
secten  die  bekanntesten.  Unter  den  Fischen  sind  es  namentlich  xMeer- 
fische,  welche  stets  oder  auch  nur  zu  Zeiten  giftig  sind,  und  es  sind 
solche  Erfahrungen  namentlich  an  Fischen  der  japanischen  Gewässer 
gemacht  worden.  Nach  Saotschenko  ist  bei  manchen  giftigen  Fischen 
das  Gift  im  Secret  von  Hautdrüsen  an  der  Basis  der  Rücken-  und 
Schwanzflosse,  sowie  in  den  Eiern  enthalten.  Nach  Remy,  Miura  und 
Takesaki  ist  bei  den  zur  Familie  der  Gymnodonten  gehörigen  giftigen 
Fischen  (Tetrodon)  nur  die  Geschlechtsdrüse  giftig.  Nach  Mosso  kommt 
im  Blutserum  von  Aalen  eine  Substanz  (Ichthytoxin)  vor,  welche,  den 
gewöhidichen  Versuchsthieren  in  den  Dünndarm  eingespritzt,  giftig 
wirkt  und  die  Thiere  tödten  kann.  Von  Vergiftung  durch  Mollusken 
haben  vor  einigen  Jahren  in  Wilhelmshafen  gemachte  Beobachtungen, 
nach  denen  der  Genuss  von  Miesmuscheln  (Mytilus  edulis)  schwere  Er- 
krankung, zum  Theil  mit  tödtlichem  Ausgang,  verursachen  kann,  allge- 
meines Interesse  erregt. 

Nach  M.  Woi.EF  ist  es  bei  den  Miesmuscheln  die  Leber,  welche 
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die  giftige  Substanz  enthält,  nach  Schmidtmann,  Virchow,  Sal- 
KOWSKi  und  ItRiEGER  ist  die  Wirkung  derselben  derjenigen  des 
Curare  ähnlich;  nach  Brieger  lassen  sich  aus  giftigen  Miesmuscheln 
basische  Substanzen  darstelleu,  welche  den  Ptomaiiien,  d.  h.  den  durch 
Fäuhiissprocesse  geschaffenen  basischen  Producteu,  nahe  stehen.  Wie 
weit  bei  den  giftigen  Fischen  und  Mollusken  normale,  wie  weit  krank- 
hafte Lebensprocesse  die  Ursache  der  Giftbildung  sind,  ist  zur  Zeit 
nicht  immer  zu  unterscheiden.  Da  die  Miesmuscheln  und  Austern  nur 
an  bestimmten  Orten,  an  denen  das  Wasser  unrein  ist,  giftig  sind  und 
da  sich  Aehnliches  auch  bei  Seesternen  nachweisen  lässt,  so  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  die  giftige  Wirkung  auf 
\'erunreinigungen  (Bakterien)  oder  auf  krankhafte  Lebensi)rocesse  zurück- 
zuführen ist. 

Eine  genaue  Definition  von  Gift  und  Vergiftung  zu  geben,  ist  schwierig,  indem 
die  Wirkung  der  hierbei  in  ßctraclit  kommenden  Substanzen  je  nach  der  Dosis  und 
der  Verdünnung,  sowie  nach  der  Art  der  Einführung  in  die  Körpergewebe  sehr  variirt, 
so  dass  selbst  die  .stärksten  Gifte,  in  kleinsten  Dosen  den  Geweben  einverleibt,  nicht 
schädlich,  sondern  nützlich  und  heilsam  sein  können.  Auf  der  anderen  Seite  können 
auch  Stoffe,  die  gewöhnlich  nicht  den  Giften  zugezählt  werden,  wie  z.  ß.  nicht-ätzende 
Natronsalze,  in  grösseren  Mengen  oder  in  concentrirter  Lösung  den  Geweben  zugeführt, 
Wirkungen  entfalten,  welche  den  Giftwirkungen  zugezählt  wei-den  müssen.  Ferner 
können  Gifte  in  gewisser  Verdünnung  (Phenol)  als  Nährstoffe  dienen,  ßci  der  oben 
gegebenen  Definition  habe  ich  mich  dem  Sinne  nach  an  Robert  angeschlossen  und 
habe  auch  bei  der  in  den  folgenden  Paragraphen  gegebenen  kurzen  Uebersicht  über 
die  Wirkung  der  Gifte  vielfach  sein  im  Jahre  1893  erschienenes  Lehrbuch  der  Intoxi- 
cationen  benutzt. 

Das  Schlangengift  wird  au.sschliesslich  in  den  oberhalb  des  Mundwinkels  ge- 
legenen Giftdrüsen  gebildet  und  stellt  eine  grünliche  oder  gelbliche  Flüssigkeit  dar, 
deren  Wirksamkeit  durch  Austrocknen  oder  durch  Aufbewahrung  in  Spiritus  nicht 
beeinträchtigt  wird.  Der  wirksame  Körper  ist  ein  Toxalbumin. 
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lieber  Ptomaine  und  Toxine  ist  § 12  nachzusehen. 

§ 7.  Die  Grifte  lassen  sich  nach  ihrer  Wirkung  in  ilrei  Gruppen 
unterbringen,  von  denen  die  erste  sielt  durch  Erzeugung  örtlicher  Ge- 
websveränderungen, die  zweite  durch  eine  verderbliche  Wirkung  auf 
das  Blut  auszeichnet,  während  die  dritte,  ohne  erhebliche  anatomische 
Veränderungen  an  den  Geweben  zu  verursachen,  namentlich  auf  das 
Nervensj'^stem  und  das  Herz  wirkt. 

Die  Grifte,  welche  ausgesproeheiie  örtliche  GletvcbsveriiiKleranffen 
verursachen,  schädigen  in  erster  Linie  die  Gewebe,  mit  welchen  sie 
bei  ihrem  Eintritt  in  den  Körper  in  Berührung  gerathen.  Werden 
sie  von  da  in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  so  kann  eine 
Schädigung  der  verschiedensten  Organe  und  Gewebe  eintreten,  doch 
beschränkt  sielt  ihre  Wirkung  oft  auf  einzelne  Organe,  in  denen  sie 
abgelagert  oder  zur  Ausscheidung  gebracht  worden,  so  namentlich  auf 
die  Leber,  den  Darm  und  die  Nieren. 

Die  Stätte  der  ersten  Einwirkung  bilden  am  häutigsten  die  Schleim- 
häute des  obersten  Darmabschnittes  und  der  Respirationsorgane,  doch 
kommt  für  manche  Gifte  auch  die  äussere  Haut  als  Ort  der  ersten 
Schädigung  in  Betracht.  Sehr  oft  werden  Gifte  zum  Zwecke  der  Des- 
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infection,  d.  h.  der  Fenihaltung  oder  Beseitigung  von  Bakterien  auch 
absichtlich  auf  Wunden  verbracht  und  können  liier  örtlich  die  Gewebe 
verändern  oder  in  die  Körpersäftc  übergehen  und  innere  Organe  oder 
den  Gesainnitorganisnius  schädigen. 

Eine  erste  grosse  Gruppe  von  Giften,  welche  hierher  gehören, 
verursacht  zunächst  am  Orte  der  ersten  Berührung  mit  den  Geweben 
des  Körjiers  schwei'e  Gewebsveränderungen,  welche  häutig  den  durch 
Verbrennung  gesetzten  ähnlich  sehen  und  dadurch  Veranlassung  ge- 
geben haben,  dass  man  die  betreffenden  Substanzen  als  Caustica,  als 
Brenn-  oder  Aetzinittel  bezeichnet.  Erreicht  die  Wirkung  den  für 
ein  Causticum  charakteristischen  höchsten  Grad,  so  wird  das  betroffene 
Gewebe  vollkommen  abgetödtet  und  in  einen  bald  frockenen,  derben, 
bald  mehr  feuchten  und  weichen  Schorf  umgewandelt.  Ist  die  Wirkung 
eine  geringgradigere,  indem  die  Concenfration  der  ätzenden  Flüssig- 
keit gering  war,  oder  indem  der  chemische  Körper,  auch  in  stärkeren 
Lösungen  oder  in  Substanz  applicirt,  mir  unvollkommen  ätzend  wirkt, 
oder  indem  die  Gewebe  selbst,  z.  B.  die  äussere  Haut,  widerstands- 
fähiger sind,  so  stellen  sich  auch  nur  weniger  schwere  Veränderungen 
ein,  die  durch  Röthungen,  Schwellungen,  Entzündungen,  Blutungen 
charakterisirt  sind.  Sehr  oft  findet  man  auch  in  demselben  Organe 
verschiedenartige  Vei'ändernngen,  also  sowohl  örtliche  \"erschorfungen 
(Nekrosen)  als  auch  Blutungen  und  Entzündungen  und  leichte,  durch 
örtliche  Blutfülle  bedingte  Schwellungen.  Haben  die  Veränderungen 
einige  Zeit  bestanden,  so  sind  die  örtlichen  Verschorfungen  stets  von 
einem  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten,  bei  einzelnen  Aetzungen 
freilich  nur  ganz  schmalen  Hof  entzündeten  Gewebes  umgeben. 

Als  Substanzen,  welche  in  diesem  Sinne  w'irken,  sind  zunächst  die 
ätzenden  Säuren  zu  nennen,  zn  denen  die  Schwefelsäure,  die 
Salpetersäure,  die  Salzsäure,  die  Phosphorsäure,  die  Oxalsäure,  die 
arsenige  Säure,  die  Arsensäure,  die  Osmiumsäure,  die  Essigsäure,  die 
Milchsäure,  die  Trichloressigsäure,  die  Carbolsäure  und  die  Salicylsänre 
gehören.  Ihnen  schliessen  sich  die  ätzenden  Verbindungen  der 
Alkalien  und  alkalischen  Erden  au,  so  die  Kali-  und  Natron- 
lauge (wässerige  Lösungen  von  KOI!  und  NaOH),  das  Aetzammoniak 
(NII3  in  Wasser  gelöst),  das  kohlensaure  Ammoniak,  der  Aetzkalk  und 
das  Schwefelbarynni.  Ferner  gehören  hierher  eine  Reihe  ätzender 
Salze  namentlich  von  Schwermetalleu,  so  namentlich  Antimonsalze, 
(Stibio-Kali  tartaricum  und  Antimontrichlorid),  (Juecksilbersalze  (Subli- 
mat und  rothes  Präcii)itat),  Silbersalpeter,  Chlorzink,  Zinkvitriol,  Kupfer- 
sulfat  und  Knpferacetate,  essigsaures  Aluminium,  Kaliumchromat  und 
Kaliumbichromat,  Eisenchlorid. 

Von  den  von  Thieren  stammenden  Giften  wirken  be- 
sonders das  von  dem  Käfer  Lytta  vesicatoria  gewonnene  Cantharidin, 
das  im  Secret  der  Hautdrüsen  (Parotis)  von  Kröten  enthaltene  Phry- 
nin,  das  Secret  der  Giftdrüsen  der  Schlangen  und  der  Scorpione,  das 
Secret  der  Stachcldrüsen  der  Bienen,  Wespen  und  Hornisse,  das  Secret 
der  Speicheldrüsen  der  Stechmücken,  Stechfliegen  und  Bremsen,  (las 
Secret  der  Giftdrüsen  der  Kieferfühler  der  S])innen  (Tarantel)  örtlich 
nekrotisirend  oder  Entzündung  erregend.  Endlich  produciren  auch 
viele  höhere  Pflanzen,  wie  z.  B.  der  Seidelbast,  verschiedene 
Ranunculusarten,  Anemonearten,  die  Sumpfdotterblume,  verschiedene 
Callaarten,  der  Aronsstab,  Croton  Tiglium  (])i'odncirt  in  seinem  Samen 
das  Crotonöl),  der  Kreuzdorn  (Rhamnus  cathartica),  der  Faulbaum 
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(Ehaiiinus  frangiila),  in  den  Bliitlien  oder  Samen  oder  Stengeln  und 
Wurzeln,  Substanzen,  welche,  auf  die  Gewebe  verbracht,  örtlich  reizen 
und  Entzündung  verursachen. 

Die  Beschaffenheit  der  örtlichen  ^"eränderungen,  welche  die  ge- 
nannten und  viele  andere  nicht  anfgeführte  Sul)stanzen  bewirken,  ist 
natürlich  sehr  verschieden  und  hängt  theils  von  der  Wirksamkeit  des 
Giftes,  theils  von  dem  Ort  und  der  Art  der  Ai)plication  ab.  Mineral- 
säuren, Kalilaugen  und  Snblimatlösungen  verursachen  in  stärkerer 
Concentration  ganz  besonders  ausgedehnte  Verschorfungen,  namentlich 
nach  Aufnahme  in  den  Magen,  und  zu  den  \'erschorfungen  gesellen 
sich  alsdann  noch  heftige  hämoridiagische  Entzündungen.  Durch  Säuren 
findet  überdies  eine  starke  Alkalientziehung  aus  den  Körperflüssig- 
keiten statt,  welche  zu  Störungen  der  Athmung  und  Circulation  führt. 
Die  Gifte  der  Giftdrüsen  der  Schlangen,  die  zu  den  Toxalbuminen  ge- 
hören, verursaclien  meist  heftige  örtliche  Entzündungen  und  Blutungen, 
die  sich  oft  weit  über  das  Gebiet  des  Bisses  hinaus  erstrecken  und 
zuweilen  auch  ausgedehnten  Gewebsbraud  verursachen,  doch  giebt  es 
auch  Schlangengifte,  die  örtlich  nur  geringe  Veränderungen  setzen,  so 
dass  die  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen  ganz  in  den  Vorder- 
grund treten.  Eine  Reihe  von  Giften,  welche  flüchtig  sind 
oder  Gase  dar  stellen,  können  auch  schon  in  Gas-  oder  Darapf- 
forin  örtlich  reizend  auf  die  Gewebe  einwirken,  so  namentlich  auf  die 
Schleimhäute  des  Gesichts  und  des  Kespirationsapparates  (irrespi- 
rable  Gase).  Hierher  gehören  namentlich  Ainmoniakdämpfe,  Chlor- 
dämpfe, Dämpfe  von  schwefligei-  Säure,  von  Stickoxyd,  Stickstoffdioxyd, 
Stickstofftrioxyd,  von  Osminnisäure  und  von  Senföl.  Der  Grad  der 
Reizung  ist  auch  hier  verschieden  und  führt  oft  nur  zu  vorübergehender 
Röthung,  kann  aber  auch  Gewebsnekrose  und  heftige  Entzündung  ver- 
ursachen. Dui-ch  die  Reizung  der  Respirationsorgaue  wird  überdies 
Husten  ausgelöst,  und  durch  krampfhafte  Verengerung  der  Stimmritze 
kann  die  Athmung  behindert  werden. 

Zu  der  örtlichen  Wirkung  der  am  Orte  der  ersten  Application 
Aetzuug  und  Entzündung  verursachenden  Gifte  gesellt  sich  in  vielen 
Fällen  noch  eine  weitere  Wirkung  auf  innere  Organe  und  zwar 
entweder  so,  dass  nach  der  Aufnahme  des  Giftes  in  die  Säftemasse  des 
Körpers  hauptsächlich  jene  Organe  leiden,  in  welchen  das  Gift  zurück- 
gehalten und  ausgeschieden  wird,  oder  aber  so,  dass  die  verschiedensten 
Organe  verändert  werden,  also  auch  Organe,  die  nicht  der  Ausscheidung 
dienen.  Bei  einzelnen  Giften  sind  auch  die  Veränderungen  au  der 
Stelle  der  Aufnahme  sehr  geringfügig  und  danach  oft  gar  nicht  nach- 
weisbar, und  es  kommt  erst  in  amleren  Geweben,  denen  sie  mit  dem 
Blut  zngeführt  werden,  zu  erkennbaren  anatomischen  Läsionen.  Endlich 
kann  das  betreffende  Gift  auch  als  Nerven-  und  Herzgift  wirken, 
so  dass  klinisch  die  letztere  Wirkung  sogar  mehr  in  die  Erscheinung 
tritt  als  die  örtliche  Gewebsdegeneration.  Nach  Sul)limatvergiftung 
stellen  sich  Zellnekrosen  im  secernirenden  Theile  der  Niere  sowie 
heftige  Dickdarmentzündungen  ein.  Chromsanre  Salze,  Cantharidin, 
manche  Säuren  verursachen  in  dem  secernirenden  Nierengewebe  und 
den  ableitenden  Harnwegen  mehr  oder  minder  erhebliche  (lewebsdegene- 
rationen  und  Entzündungen. 

Phosi)hor,  Arsenik,  Antimon,  Rnlegon,  die  nur  sehr  wenig  ätzen, 
verursachen  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Herzen,  in  den  Itluskeln, 
im  Knochenmark,  an  den  Capillaren  der  verschiedensten  Organe  Gewebs- 
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eiitartungen,  namentlich  Verfettungen,  oft  auch  Blutungen,  namentlich 
Phosphor. 

Ist  ein  Individuum  durch  Älonate  und  Jahre  hindurch  den  Dämpfen 
von  gelbem  Phosphor  ausgesetzt,  so  können  sich  zu  Nekrose  führende 
Entzündungen  der  Kieferknochen  einstellen,  jedoch  nur  dann,  wenn 
sich  aus  anderen  Ursachen,  z.  B.  durch  faulige  Zersetzung  des  Mund- 
inhaltes oder  von  kranken  Zähnen  aus,  Kieferentzündungen  einstellen. 

Nach  längei'e  Zeit  wiederholter  Einführung  von  salpetei'saurein 
Silber  in  den  Körper  lagern  sich  in  den  verschiedensten  Geweben,  in 
der  Haut,  den  Nieren,  den  Darmzotten  und  den  Plexus  chorioidei  des 
Gehirns  schwarze  Silberkörner  ab. 

Die  Schlangengifte  haben  neben  der  örtlichen  ^yirkung  zum  Theil 
noch  eine  lähmende  Wirkung  auf  das  Nervens.ystem  und  das  Herz 
und  können  z.  B.  durch  Lähmung  des  Athmungscentrums  tödten. 

Blei  kann  in  Form  löslicher  Salze  iin  Darm  ätzend  wirken  und 
Entzündung  erregen , und  sowohl  Darmerscheinungen , wie  Brechen, 
Durchfall,  Verstopfung,  Magenkräni])fe,  als  auch  nervöse  Erscheinnngen, 
wie  Anästhesie,  motorische  Lähmung,  Convulsionen,  Schwindel,  Bewusst- 
losigkeit verursachen.  Durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Zufuhr  von 
Blei  entstehen  allgemeine  Ernährnngsstörnngen.  Darmkolik.  Glieder- 
schmerzen, Anästhesieen,  motorische  Lähmungen,  Störungen  der  Hirn- 
thätigkeit,  Nierenerkranknngen,  und  es  hängen  diese  verschiedenen 
Störungen  zweifellos  mit  der  Verbreitung  und  Al)lagerung  von  Blei 
im  Körper,  die  auch  zu  verschiedenen  anatomischen  Veränderungen 
führt,  zusammen. 

Mutterkorn,  Secale  cornntum,  dessen  giftige  Bestandtheile 
die  Sphacel  in  säure  und  das  Cor  nutin  sind,  bewirkt  in  grösseren 
Dosen,  resp.  wiederholt  im  Brod  genossen.  Kribbeln,  Schmerzen, 
Krämpfe  in  den  Gliedern  und  weiterhin  Taub-  und  Kaltwerden  der 
Finger-  und  Zehenspitzen,  dem  ein  mehr  oder  minder  ausgedehntes 
brandiges  Absterben  der  genannten  Theile  nachfolgen  kann  (Ergotis- 
m u s , K r i b b e 1 k r a n k h e i t).  Gleichzeitig  können  Geschwüre  im  Darm 
auftreten.  Bei  längerer  Dauer  der  Vergiftung  stellen  sich  auch  im 
Rückenmark  (Tuczek)  Degenerationen  ein.  Bei  Hühnern  verursacht 
die  Fütterung  von  Mutterkorn  brandige  Nekrose  des  Kamms,  bedingt 
durch  Stase  und  hyaline  Thrombose  in  den  Gefässen.  Im  Uebrigen 
finden  sich  bei  ^'ersuchsthieren,  die  längere  Zeit  Mutterkorn  erhalten 
haben,  degenerative  Veränderungen  am  centralen  und  perii)heren  Nerven- 
system, an  den  Blutkö]-i)erchen,  dem  Gefässendothel  (Grigorjefp). 
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degenerationen  bewirken. 
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§ 8.  Die  Gifte,  welche  vornehmlich  lähmend  und 
verändernd  auf  das  Blut  wirken  und  danach  als  Blutsifte 
bezeichnet  werden  können,  gehören  theils  zu  den  Gasen,  theils  zu  den 
festen  Körpern  und  werden  im  letzteren  Falle  meist  vom  Darm  aus 
aufgenommen,  können  aber  auch  von  Wunden  aus  oder  durch  directe 
Injection  in  die  Blutgefässe  dem  Organismus  einverleibt  werden.  Einem 
Theil  der  Blutgifte  kommt  zugleich  auch  eine  örtliche  Wirkung  auf 
die  Gewebe  an  der  Eintrittsstelle  zu,  ferner  gesellt  sich  zu  der  Wir- 
kung auf  das  Blut  auch  eine  directe  Einwirkung  auf  das  Nervensystem, 
und  es  kann  dieselbe  unter  Umständen  tödteii.  ehe  die  Wirkung  auf 
das  Blut  erkennbar  wird.  Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  die  durch 
das  Gift  gesetzten  Blutveränderungen  häutig  secundäre  Erkrankungen 
in  verschiedenen  Organen,  z.  B.  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Darm, 
im  Gehirn,  verursachen. 

Das  wichtigste  Blutgift  bildet  das  Kohlenoxyd,  indem  dasscll>e 
sehr  häutig  zur  Einwirkung  auf  das  Blut  kommt  und  dadurch  zu  mehr 
odej’  weniger  schweren,  oft  tödtlichen  Vergiftungen  führt.  Am  häutigsten 
wird  die  Vergiftung  durch  das  im  Kohleudami)f  und  im  Leuchtgas 
enthaltene  Kohlenoxyd  herbeigeführt,  doch  kann  sie  auch  unter  anderen 
\'erhältnissen,  z.  B.  nach  Verbrennung  von  Schiesspulver  oder  Schiess- 
baiini wolle,  eintreten. 

Die  Wirkung  des  durch  die  Athmung  aufgenommenen  Kohleno.xydes 
besteht  in  erster  Linie  darin,  dass  es  sich  mit  dem  Hämoglobin  zu 
Kohlenoxydhämoglobin  verbindet  und  den  Sauerstoif  im  Hämoglobin 
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verdrängt,  resj).  dessen  Anfnalune  verhindert  und  zwai-  sogar  schon  dann, 
wenn  die  Athnuingsluft  nur  0,05  Proz.  CO  oder  sogar  mir  0,02  Proz.  CO 
(Gruber)  enthält.  Die  Blutkörperchen  werden  dabei  nicht  verändert. 
Findet  eine  sehr  rasche  Zufuhr  von  Kohlenoxyd  zum  Nervensystem 
statt,  so  kann  dasselbe  auch  direct  schädigend  auf  das  Nervensystem 
einwirken  und  Krämpfe  und  weiterhin  Lähmung  hervorrufen  (Geppert). 
Bei  längerer  Dauer  der  Vergiftung  führt  die  Vei'drängung  des  Sauer- 
stoffs aus  einem  grossen  Theil  der  Blutkörperchen  zu  Gewebsasphyxie. 
(iehen  die  Vergifteten  nicht  zu  (irunde,  so  können  sich  an  die  Ver- 
giftung schwere  Ernährungsstörungen  in  verschiedenen  Organen,  insbe- 
sondere auch  im  Nervensystem,  anschliessen.  Die  Vergiftung  selbst 
charakterisirt  sich  durch  Koiifweh,  Ohrensausen,  Schwindel,  Uebelkeit, 
Erbrechen,  Ohnmacht,  Krämjife,  Lähmungen  und  Coma.  Das  Blut 
gewinnt  durch  den  Kohlenoxydgehalt  ein  hell  violettes  oder  auch  voll- 
kommen kirschrothes  Aussehen,  so  dass  auch  die  hyiierämische  Haut  und 
die  blutreichen  inneren  Organe  ein  hellrothes  Aussehen  haben. 

Eine  zweite  nicht  seltene  Vergiftung  ist  diejenige  durch  Blau- 
säure (CNH)  und  durch  Cyankalium  (CNK),  von  denen  das  letztere 
technisch  vielfach  \'erwendung  findet.  Im  Uebrigen  kommt  Blausäure 
locker  gebunden  in  den  Blättern,  der  Rinde  und  den  Kernen  sehr  vieler 
Pflanzen  (bittere  Mandeln,  Kirschkerne,  Pfirsichkerne,  Apfelkerne,  Blätter 
von  Kirschlorbeer,  Rinde  von  Prunus  Padus,  in  den  Wurzelknollen 
mancher  Euphorbiaceen,  im  Leinsamen  etc.)  vor. 

Der  Blausäure  kommt  ebenfalls  eine  doppelte  Wirkung  zu,  indem 
sie  zunächst  schon  in  relativ  kleinen  Dosen  einen  lähmenden  Einfluss 
auf  das  Centralnervensystem  ausübt,  so  dass  der  Tod  durch  Lähmung 
des  Resi)irations-  und  Circulationsceutrums  in  kürzester  Zeit.  d.  h.  nach 
wenigen  Sekunden,  erfolgen  kann.  Daneben  kommt  ihr  aber  auch  eine 
Einwirkung  auf  das  Blut  und  die  Gewebe  zu,  indem  sie  dieselben  ihrer 
Fähigkeit,  Sauerstofl’  zu  binden  und  zu  verbrauchen,  beraubt  (Geppert), 
so  dass  die  Organe  bei  Gegenwart  von  Sauerstoff  ersticken.  Nach 
Kobert  bildet  sich  dabei  Cyanmethämoglobin,  welches  hellroth  aussieht 
und  danach  auch  den  Todtenflecken  der  Haut  ein  hellrothes  Aussehen 
verleiht. 

Als  dritte  sich  hier  anschliessende  giftige  Substanz  ist  der  Sch  w ef e 1- 
wasserstoff  (IDS),  ein  Bestandtheil  der  Kloaken-  und  Mistgrul)engase, 
zu  nennen,  welcher  in  grosser  Menge  eingeathmet  durch  Lähmung  des 
Nervensystems  in  kürzester  Zeit  tödtet,  bei  längerem  Contact  mit  sauer- 
stoffhaltigem Blute  (in  faulenden  Leichen  fast  immer  zu  sehen)  Schwefel- 
methämogloI)in  bildet,  das  dem  Blute  eine  grüne  Färbung  verleiht. 

Kohlenoxyd,  Blausäure,  Schwefelwasserstoff  wirken  nach  dem  Mit- 
getheilten,  abgesehen  von  der  directen  Einwirkung  auf  das  Nervensystem, 
wesentlich  dadurch,  dass  sie  durch  Verbindung  mit  dem  Hämoglobin 
die  functioneilen  Leistungen  der  betroffenen  rothen  Blutkörperchen 
herabsetzen. 

Eine  weitere  grosse  Gruppe  von  Giften  schädigt  das  Blut 
V 0 r n e h m 1 i c h (1  a d u r c h,  dass  s i e d i e r o t h e n B 1 u t k ö r p e r c h e n 
zerstört  und  zur  Bildung  v o n M e t h ä m o g 1 o b i n führt,  d.  h. 
einer  Sauerstoffverbindung  des  Hämoglobins,  deren  Sauerstoftgehalt  dem- 
jenigen des  O.xyhämoglobins  gleich  ist,  welche  aber  den  Sauerstofl 
inniger  gebunden  hat,  als  das  O.xyhämoglobin.  Eine  solche  Wirkung 
kommt  sowohl  o.xydirenden  Substanzen  (Ozon,  Jod,  Natriumhypo- 
chlorid, Chloraten,  Nitriten,  Nitraten)  als  auch  reducirenden  Substanzen 
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(nasciremlem  Wasserstoff,  Palladiuiiiwasserstoff . Pyrogallol , Hrenz- 
katechin,  Hydrochinon,  Alloxanthin)  als  endlich  auch  Suhstanzen,  welche 
weder  oxydiren  noch  reduciren  (Salze  des  Anilins  und  Toluidins. 
Acetanilid),  zu.  Bei  Ueberfühning  von  Hämoglobin  in  Methänioglohin 
durch  Oxydationsmittel  tritt  Oxyhämogloltin  als  Zwischenglied  auf. 

Die  Bildung  von  Methämoglobin  kann  sowohl  innerhalb  der  Blut- 
körperchen als  auch  in  dem  in  das  Blutplasma  übergetretenen  Blut- 
farbstoff' erfolgen,  und  es  ist  auch  andererseits  die  Zerstörung  von  Blut- 
körperchen und  der  Uebertritt  von  Hämoglobin  in  das  Bluti)lasma  durch- 
aus nicht  immer  von  einer  Methämoglobinbildung  gefolgt,  so  dass  bei 
starker  Zerstörung  von  rothen  Blutkörperchen,  wie  sie  z.  B.  rlurch 
Phallin,  Helvellasäure  und  Arsenwasserstoff' herbeigeführt  wird,  nur  ein 
Bruchtheil  des  frei  gewordenen  Hämoglobins  in  Methämoglobin  umge- 
wandelt wird.  Hämoglobin  und  Oxyhämoglobin  be.sitzen  eine  rotlie. 
Methämoglobin  eine  sepiabraune  Farbe. 

Auflösung  von  rothen  Blutkörpei’chen  und  Methämoglobinbildung 
kommt  schon  bei  einem  Theil  jener  Gifte  vor,  welche  ausge5])rochene 
örtliche  Gewebsveränderungen  verursachen,  z.  B.  bei  Vergiftungen  mit 
Säuren,  Metallsalzen,  Phosphor,  Arsen,  allein  es  kommt  die  Eigenschaft, 
die  Blutkörperchen  anzugreifen  und  den  Blutfarbstoff'  zu  verändern, 
auch  einer  sehr  grossen  Zahl  anderer  Substanzen  zu. 

Das  Phallin,  ein  Toxalbumin,  welches  in  dem  Knollenblätterpilz 
(Amanita  s.  Agaricus  phalloides)  vorkommt,  die  Helvellasäure. 
welche  in  der  frischen  Lorchel  (Plelvella  esculenta)  enthalten  ist  (durch 
Trocknen  geht  das  Gift  verloren),  der  Arsen  Wasserstoff  (ASH*). 
Ex tr actum  filicis  maris  aethereum  wirken  auflösend  auf  die 
rothen  Blutkörperchen  und  führen  dadurch  zu  einer  gesteigerten  Gallen- 
pigmentproduction,  sowie  zu  einer  Ablagerung  von  Blutfarbstoffderivaten 
in  der  Leber,  den  Nieren  und  dem  Knochenmark. 

Chlorsaures  Kalium  (ClOHC),  Pvrogallol  C«H«[OH]-'’). 
Hydrazin  (H^N— NH^),  Toluylendiamin  (C«H5[XH2]-'CH3). 
Nitrobenzol  (C“H-’’NÜ^),  Nitroglycerin  (C-^H“[NO’*]^),  Amvl- 
nitrit  (CHI“N02),  Pikrinsäure  (C'H-P[N02]=^0H),  Anifin 
(C'^IHNLI-),  Schwefelkohlenstoff  (CS'-)  zeichnen  sich  besonders 
dadurch  aus,  dass  sie  theils  mit,  theils  ohne  Zerstörung  der  rothen 
Blutkörperchen  Bildung  von  Älethämoglobin  verursachen. 

Bei  sehr  grossen  Dosen  von  Kali  chloricum  kann  der  Tod  durch 
die  Blutzersetznng  und  die  Kaliwirkung  unter  dem  Auftreten  von  Er- 
bi-echen,  Diarrhöe,  Dyspnoe,  Cyanose  und  Herzschwäche  in  wenigen 
Stunden  eintreten  und  das  Blut  eine  chocoladenhraune  Färbung  zeigen. 
Bei  mehr  protrahirtem  Verlauf  der  Erkrankung  durch  kleinere  Dosen 
finden  sich  Zerfallsproducte  des  Blutes  in  Milz.  Leber.  Knochenmark 
und  Nieren,  und  es  kann  der  Urin  eine  rothbraune  bis  schwarze  Farbe 
(Methämoglobin)  zeigen.  Delirien,  Benommenheit,  Coma,  Kräm])fe.  die 
wähi'end  des  Krankseins  bestehen,  weisen  darauf  hin,  dass  das  Central- 
nervensystem stark  leidet.  Pyrogallol  macht  ähnliche  Erscheinungen. 
Hydrazin  und  Phenylhydrazin  bewirken  neben  der  Zerstörung  des 
Blutes  unter  Bildung  von  Methämoglobin  auch  multiple  Blutgerinnungen. 
Bei  Toluylendiaminvergiftung  tritt  der  Zerfall  von  rothen  Blutkörjier- 
chen,  der  znr  Ablagernng  von  ei.senhaltigem  Pigment  in  Milz,  Leber 
und  Knochenmark  führt,  in  den  Vordergrund.  Bei  Katzen  kann  auch 
Ahscheidung  von  Hämoglobin  durch  den  Urin  eintreten  (Bioxm).  Bei 
Pikrinsäurevergiftung  gesellt  sich  zur  Veränderung  des  Blutes  und 
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ZU  dem  Auftreten  von  Methämoglobin  starke  Reizung  des  Centralnerven- 
systems, charakterisirt  durcli  lieftige  Krämpfe.  Ebenso  wirken  auch 
das  Anilin  und  der  Schwefelkohlenstoff  nicht  nur  blutverändernd,  sondern 
auch  reizend  und  lähmend  auf  das  Nervensystem. 

Von  Kobert  werden  auch  da.s  in  dem  Samen  der  Ricinusstaude  enthaltene 
Ricin  und  das  in  dem  Samen  von  Abrus  precatorius  enthaltene  Abrin  den  Blut- 
giften zugezählt,  indem  sie  im  Reagensglase  ein  Zusammenballen  der  rothen  Blut- 
körperchen und  Bildung  eines  flockigen  Niederschlages  bewirken.  Bei  Vergiftung  von 
Thicren  treten  indessen,  ähnlich  wie  bei  gewissen  Bactcrientoxinen,  örtliche Reizwirkungen, 
Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen  sowie  centrale  Störungen  von  Seiten  der 
Medulla  oblongata  auf,  die  unter  continuirlichem  Sinken  des  Blutdrucks  zum  Stillstand 
der  Respiration  führen.  Gewebsdegeneration,  Entzündung  und  Blutung  zeigen  sich 
bei  langer  dauernder  Wirkung  an  Stelle  der  Application  und  iiu  Darm,  wo  das  Gift 
zur  Abscheitlung  gelangt.  Es  finden  sich  alsdann  ferner  auch  Degeneralionserschei- 
nungen  an  Lymphocyten,  an  Leber-  und  Nierenzellen  und  am  Herzmuskel. 
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§ ff.  Eine  letzte  Grupjie  von  Giften,  die  gewöhnlich  als  Nerveii- 
uiul  Kerzgifte  zusammengefasst  werden , zeiclinet  sich  im  Grossen 
und  Ganzen  dadurch  aus,  dass  trotz  der  Schwere  der  Erscheinungen, 
welche  in  Reizungen  und  Lähmungen  ihren  Ausdruck  finden,  ana- 
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tomische  Veräiidenmgeii  sicli  entweder  gar  nicht  nacliweisen  lassen 
oder  sich  auf  Structurverändcrungen  des  rrotoplasinas  einzelner  Nerven- 
zellen. die  bei  verschiedenen  Vergiftungen  ähnlich  sich  verhalten,  be- 
schränken. Es  ist  dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  betretl'ende 
Vergiftung  sehr  rasch  zum  Tode  führt,  während  bei  i)rotiahirtein  N'erlauf 
der  Erkrankung  oder  bei  chronisclien  \'ergiftungen  rlurch  kleinere  Dosen, 
welche  Monate  und  Jahre  hindurch  genossen  werden,  sich  oft  sehr 
erhebliche  anatomische  Veränderungen  einstellen,  ein  Beweis,  dass  die 
betreffenden  Substanzen  nicht  lediglich  functionelle  Störungen  im  Ge- 
biete des  Nervensystems  verursachen,  dass  ihnen  vielmehr  auch  eine 
schädliche  Einwirkung  auf  das  Zellprotoplasma  zukommt,  welche  in 
Degenerationen  dessell)en  ihren  Ausdruck  finden  kann. 

Unter  den  ausserordentlich  zahlreichen  Giften,  welche  vor- 
nehmlich auf  das  Nervensystem  ein  wirken  und  durch  dessen 
Lähmung  den  Tod  herbeiführen  können,  gehören  zu  den  wichtigsten  das 
Chloralhydrat,  das  Opium  und  das  aus  demselben  gewonnene  Morphin, 
das  Coca'in , das  Atropin , das  Hyoscyamin , das  Daturin  fSti-amonium- 
atropin),  das  Nicotin,  das  Coniin , das  Cicutoxin,  das  Santonin,  der 
Kamj)her,  das  Chinin,  das  Veratrin , das  Colchicin , das  Aconitin,  das 
Strychnin,  das  Cytisin,  das  Curarin  und  das  Samandarin  (Salamandergift). 

Unter  den  Herz  giften  sind  das  Digitalin,  das  Hellebore'in . das 
Muscarin  und  das  Phrynin  (Krötengift)  besondei’s  hervorzuheben. 

Chloroform  (CHCP)  wirkt,  direct  auf  die  Schleimhäute  gebracht,  reizend  und 
kann  vorübergehende  Entzündung  verursachen.  Durch  Einathmung  oder  vom  Darm- 
tractus  aus  dem  Blute  zugeführt,  setzt  es,  nach  vorübergehender  Erregung,  die  Erreg- 
barkeit der  grauen  und  weissen  Hirnsubstanz  herab.  Nach  Brxz  soll  das  Protoplasma 
der  Ganglienzellen  eine  leichte  Coagulation  erfahren.  Der  Tod  kann  sowohl  durch 
Lähmung  des  Contr.alnervensystems  als  auch  durch  vorzeitigen  Herzstillstand  er- 
folgen , letzteres  jedoch  nur  dann , wenn  das  Herz  abnorm  schwach,  degenerirt  ist, 
vielleicht  auch  dann,  wenn  der  Heiz  des  Chloroforms  auf  die  Schleimhaut  der  Nase 
eine  starke  Erregung  der  Heramuugsnervcn  des  Herzens  bewirkt.  Im  Anschluss  an 
länger  dauernde  Verabreichung  von  Chloroform  können  sich  in  verschiedenen  Organen, 
im  Herzen,  in  den  Nieren,  der  Leber,  den  Muskeln  und  im  Blut  degenerative  Ver- 
änderungen einstellen. 

Aehnlich  wie  Chloroform  wirkt  auch  der  Aether  (Diäthyläther  C’H®.O.C’H*), 
doch  ist  derselbe  weniger  giftig  und  wirkt  weniger  nachtheilig  auf  die  Herzthätigkeit. 

Stickoxydul  (N^O)  wirkt  in  erster  Linie  auf  das  Grosshirn,  setzt  die  Schmerz- 
empfindung herab  und  lähmt  das  Bewusstsein;  weiterhin  erstreckt  sich  die  Wirkung 
anch  auf  das  Eückenmark,  das  verlängerte  Mark  und  das  Herz. 

Der  Alkohol  (C^H^OH)  wirkt  nach  vorübergehender  Erregung  deprimirend 
und  lähmend  auf  das  Gehirn  und  bedingt  zugleich  eine  Erweiterung  der  Hautarterien, 
so  dass  bei  Betrunkenen  leieht  eine  starke  Abkühlung  durch  die  Haut  stattfindet. 
Der  Tod  kann  plötzlich,  einer  Apoplexie  ähnlich,  eintreten;  häufiger  stellt  sich  ein 
allmählich  zunehmender  Verlust  des  Bewusstseins  und  der  Sinneswahrnehmung  ein, 
die  Athmung  wird  langsamer,  der  Puls  klein,  das  Gesicht  cyanotisoh;  vollständiges 
Coma  und  allgemeine  Lähmung  schliessen  das  Bild.  Chronischer,  über  Monate  und 
.fahre  sich  erstreckender  übermässiger  Alkoholgonuss  kann  einesthcils  pathologische 
Fett.al)lagerungen  in  den  Fcttdcpols,  andererseits  auch  wieder  fettige  Entartung 
ilrüsiger  Organe,  namentlich  der  Nieren  und  der  Leber  verursachen,  und  es  werden 
dem  Alkohol  ferner  auch  degenerative,  mit  Bindegewebswucherung  verbundene  Atro- 
phicen  der  Leber  und  Nieren , ferner  auch  die  als  Sklerose  und  Atherom  be.zeichnete 
Erkrankung  der  Arterien,  Entartung  des  Gehirns  u.  A.  zugeschrieben,  doch  ist  zur 
Zeit  nicht  zu  sagen,  in  welcher  Weise,  auch  nicht  einmal  in  welcher  Häufigkeit  und 
in  welchem  Umfang  diese  J'Irkrankungcn  von  Alkoholgenuss  abhängen.  Sicher  ist, 
<Iass  Säufer  häufig  an  Slöriingcn  der  Verdauung,  an  Circulations.störungen , an  Ka- 
tarrhen des  Rachens,  des  Kehlkopfes  und  der  Bronchien,  an  Störungen  der  Hirn- 
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function  leiden  und  dass  namentlich  die  als  Delirium  tremens  bezeichnete,  durch  all- 
gemeines Muskelzittern,  hartnäckige  Schlaflosigkeit,  Angstzustiinde  und  Hallucinationen 
charakterisirte  Erkrankung  des  Gehirns  auf  Alkoholisimis  zurückzuführen  ist. 

Ch  1 or  a 1 hy d r a t (CCP.  CHO  . H®0)  wirkt  örtlich  reizend  auf  die  Schleim- 
häute, vom  Blut  aus  lähmend  auf  Gehirn,  Eückenmark  und  Herz  und  führt  dadurch 
Schlaf  herbei.  Bei  tödtlichen  Dosen  erfolgt  der  Tod  im  tiefem  Coma  bei  Schlaffheit 
aller  Gewebe  unter  dem  Auftreten  von  Lungenödem. 

Opium  und  Morphin  (C'^H'®NO’)  führen  zu  Depression  der  Hirnfunctionen 
und  zu  Schlaf,  dem  bei  einzelnen  Individuen  ein  Zustand  der  Erregung  voraufgeht. 
Grössere  Dosen  führen  zu  Bewusstlosigkeit,  Paralysen  der  Muskeln,  Verlangsamung 
und  Schwäche  der  Herzthätlgkeit , 'S^erengerung  der  Pupillen , Verlangsamung  der 
Darmbewegung,  Herabsetzung  des  Gaswechsels  im  Blut  unter  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit  des  Athmungscentrums.  Ein  charakteristischer  Sectionsbefund  fehlt, 
das  Blut  pflegt  dunkel  und  flüssig  zu  sein.  Chronischer  Opiumgenuss  kann  zu  Ver- 
dauungstörungen, Abmagerung,  Schwindel,  Schlaflosigkeit,  Neuralgieen,  Blödsinn, 
Impotenz,  Blasenschwäche , Hallucinationen , Zittern  der  Hände , Fieber  etc.  führen, 
doch  verhalten  sich  die  einzelnen  Individuen  sehr  verschieden.  Durch  beständigen 
Morphiumgenuss  gewöhnt  sich  der  Organismus  an  immer  höhere  Dosen.  Aussetzung 
des  Genusses  verursacht  schwere  nervöse  Störungen,  unter  Umständen  lebensgefähr- 
lichen Collaps. 

Cocain  (C'H^'NO^)  bewirkt  peripher  Abstumpfung  der  Empfindlichkeit  der 
sensiblen  Nervenendigungen,  central  erst  Eeizung,  dann  Lähmung.  Chronischer 
Cocaingenuss  kann  zu  ähnlichen  Störungen  führen  wie  chronischer  Morphiumgenuss. 

Atropin  und  Hyoscyamin  (C”H^'*NO'*),  Alkaloide,  welche  in  den  Solaneen 
(Tollkirsche,  Stechapfel,  Bilsenkraut)  Vorkommen,  bewirken  an  den  peripheren  Nerven- 
organen  Lähmungen,  central  zunächst  Erregung  und  dann  Lähmung.  Atropinlösung, 
ins  -A.uge  eingeträufelt,  bewirkt  Erweiterung  der  Pupille  und  Unmöglichkeit  der  Acconi- 
modation  für  die  Nähe  durch  Lähmung  der  Endigungen  des  Nervus  oculomotorius 
in  der  Iris.  Durch  Atropin  kann  ferner  die  Secretion  der  Drüsen  (Submaxillaris) 
unterdrückt  werden;  die  von  den  Nerven  ausgelöste  Darmperistaltik  wird  sistirt. 
Durch  Einwirkung  auf  das  Gehirn  können  Excitationen,  Heiterkeit  und  Lachlust  bis 
zur  Tobsucht  und  Easerei  ausgelöst  werden,  worauf  sich  dann  Lähmungen  einstellen. 
Der  Sectionsbefund  ist  negativ. 

Nicotin  (C“’H‘'*N-),  ein  flüchtiges  in  den  Tabakjiflanzen  enthaltenes  Alkaloid, 
wirkt  sowohl  auf  das  peripherische  als  auf  das  centrale  Nervensystem  und  verursacht 
Uebelkeit,  Speichelfluss,  Erbrechen,  Durchfall,  Schwindel , Muskelschwäche , Kopf- 
schmerz , Convulsionen , Delirien , Lähmung.  Chronische  Vergiftung  kann  nervöse 
Leiden  und  Störungen  der  Herzthätlgkeit  zur  Folge  haben.  Nach  Vas  soll  bei  chro- 
nischer Nicotin-  und  Alkoholvergiftung  eine  wesentlich  durch  ein  Homogen  werden 
der  Chromatinstructur  charakterisirte  Degeneration  der  Ganglienzellen  Vorkommen. 

Coniin  (0*11*^),  ein  im  Schierling  vorkommendes  Alkaloid,  wirkt  lähmend 
auf  die  peripherischen  motorischen  Nervenenden,  erregend  nnd  dann  lähmend  auf  das 
centrale  Nervensystem.  Cicutoxin,  ein  giftiges  Harz,  das  sich  aus  dem  Wasser- 
•schierling  (Cicuta  virosa)  gewinnen  lässt,  verursacht  Uebelkeit,  Erbrechen,  Kolik- 
anfälle, Herzklopfen,  Krämpfe,  Bewusstlosigkeit. 

Santonin  (C‘*H‘“0®j  verursacht  vom  Gehirn  und  Eückenmark  ausgehende 
Krämpfe,  ferner  Benommenheit  des  Sensoriums,  Schwindel,  Erbrechen,  Speichelfluss, 
Gelbsehen  oder  Xanthopsie,  so  dass  Weiss  als  Gelb,  Blau  als  Grün  gesehen  wird. 

Das  Chinin  (C'“PU'‘N’0®),  das  wichtigste  der  in  der  Kinde  von  Cinchona  und 
anderen  ihr  nahestehenden  Pflanzen  enthaltenen  zahlreichen  Pflanzenalkaloide,  wirkt 
lähmend  auf  das  lebende  Protoplasma  und  setzt  schon  in  relativ  kleinen  Dosen  die 
Leistungsfähigkeit  des  Gehirnes  herab.  Grosse  Dosen  verursachen  den  Tod  durch 
Lähmung  des  Athemeentrums  und  des  Herzens. 

Aconitin,  Colchicin  und  Veratriu  verursachen  local  Eeizungen  und 
weiterhin  Abstumpfung  der  peripheren  Enden  der  sensiblen  Nerven.  Auf  das  Central- 
nervensystem wirken  sie  zunächst  reizend  und  dann  lähmend. 

Strychnin  (C“‘H’^N*0®) , vornehmlich  aus  der  Brechnuss  gewonnen,  verur- 
sacht erhöhte  Eeflexcrregbarkeit  der  Nervencentren,  so  dass  die  geringsten  äusseren 
Ziegler,  i.ehrb.  d.  allg.  Pathol.  10.  Aull.  3 
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Einflüsse  tctanische  Krämpfe  auslösen.  Der  Tod  kann  schon  10—30  Minuten  nach 
den  ersten  Krampfanfällen  auftreten  und  erfolgt  durch  centrale  Dähmung,  namentlich 
des  vasomotorischen  Centrums. 

Das  Curarin  der  wirksame  Bastandtheil  des  Pfeilgiftes  Curare,  das 

wahrscheinlich  aus  den  Wurzelrindcn  verschiedener  Strychnosartcn  hergestellt  wird 
lähmt  in  kleinen  Dosen  die  Enden  der  motorischen  Muskelnerven.  Grö-sere  Dosen 
lähmen  das  Centralnervensystem  und  die  vasomotori.schen  Xerven  nach  vorherge- 
gangeuer  Eeizung. 

Digitalin  und  Digital  ein,  zwei  aus  dem  rothen  Fingerhut  gewonnene 
Glykoside,  wirken  local  reizend  und  üben  auch  nach  der  Resorption  auf  das  Herz, 
das  Vaguscentrum  uud  die  Gefässmusculatur  eiue  reizeude  Wirkung  aus,  so  dass 
unter  Verlangsamung  der  Schlagfolge  des  Herzens  eine  Blutdrucksteigerung  eintritt. 
Grössere  Dosen  bewirken  Kopfschmerz,  Delirien,  Ohrensausen,  unregelinäs-ige  frerjuente 
Herzaction,  Convnüsionen  und  Coma. 

Helleborein,  ein  aus  der  Nieswurz  gewonnenes  Glykosid,  wirkt  ähnlich  wie 
Digitalispräparate. 

Muscarin  (C'^H'^^NO“),  das  Gift  des  Fliegenschwammes,  wirkt  reizend  auf  jene 
peripherischen  Organe,  welche  das  Atropin  lähmt.  Die  starke  Erregung  der  Herz- 
hemmuugscentren  führt  zu  Stillstand  des  nicht  gelähmten  Herzens  und  damit  zum 
tödtlichen  Ende.  Im  Uebrigen  zeigen  sich  nach  dem  Genuss  von  Muscarin  Speichel- 
fluss, Schwindel,  Beängstigung,  Uebelkeit,  Erbrechen,  Durchfall,  Convulsionen  und 
schliessli'jh  Bewusstlosigkeit.  Kleine  Dosen  verursachen  einen  rauschartigen  Zustand 
mit  Aufregungszuständen. 


Der  Uebersicht  über  die  Gifte,  bd  welcher  nur  eine  ganz  beschränkte  Zahl  Be- 
rücksichtigung finden  konnte,  habe  ich  die  im  Allgemeinen  übliche  Gruppirung  zu 
Grunde  gelegt , welche  auch  Kobeet  in  seinem  Lehrbuch  der  Intoxicationen  beibe- 
halten hat.  Eine  genauere  Keuntniss  der  Wirkungsweise,  als  wir  sie  jetzt  besitzen, 
wird  sicherlich  in  der  Zukunft  auch  eine  andere  Eintheilung  bringen.  Loeav  (.=.  Lit. 
zu  § 6)  hat  kürzlich  versucht,  eine  Eintheilung  der  Gifte  nach  ihrer  Wirkung  auf 
die  Lebewesen , d.  h.  auf  das  lebende  Protoplasma  zu  geben.  Er  unterscheidet  zu- 
nächst zwei  grosse  Gruppen,  nämlich  allgemeine  Gifte,  welche  bei  mäs^iger 
Concentratiou  auf  alle  Lebewesen  tödtlich  wirken,  uud  specielle  Gifte,  welche  ge- 
wissen Kla-sen  von  Organismen  nicht  schaden.  Die  allgemeinen  Gifte  sind  dadurch 
charakterisirt,  dass  sie  in  erster  Linie  den  chemischen  Charakter  des  activen  Protein- 
stoffs, aus  dem  das  lebende  Protoplasma  gebaut  ist,  verändern.  Lfnter  ihnen  kann 
man  unterscheiden:  1)  Oxyd ations gifte  (Ozon,  Chromsänre,  mangansaure,  über- 
mangansaure, unterchlorigsaure  Balze,  Wasserstoffsuperoxyd,  Chlor,  Brom,  .Jod,  Phos- 
phor, arsenige  Säure);  2)  katalytisch  wirkende  Gifte  (Aethyläthcr,  Chloroform, 
Chloral , viele  Kohlenwasserstoffe  etc.) , welche  den  in  ihrem  Molekül  vorhandenen 
Bewegungszustand  auf  das  Protoplasma  übertragen  und  so  zu  chemischen  Cmlagcrun- 
gen  im  labilen  Eiweiss  führen;  3)  durch  Salzbildung  wirkende  Gifte  (Säuren, 
lösliche  Mineralbasen  und  Aetzalkalien,  alkalische  Erden , Balze  der  Schwermetalle), 
w'elche  mit  den  Protein.stoffen  saJzartige  Verbindungen  liefern;  4)  substituirende 
Gifte  (Hydroxylamin,  Diamid,  Phenylhydrazin,  Ammoniak,  Phenole,  Blausäure  etc.b 
welche  selbst  bei  grosser  Verdünnung  in  Aldehyd  oder  ,\midogruppen  eingreifen. 
Die  speciellen  Gifte  gruppiren  sich:  1)  in  toxische  ProteiUftoffc,  d.  h. 
a)  Toxalbumine  (von  Bakterien  producirt  und  gütig  für  Thiere),  b)  Alexine  und 
Tmmuntoxine  (von  Thiercn  physiologisch  oder  pathologisch  producirt  und  giftig 
für  Bakterien),  c)  p f 1 a n z 1 i ch e E n z y m e (Abrin,  Eiein,  von  l’hanerogamcn  und  hiihercn 
Pilzen  producirt  und  giftig  für  Thiere),  d)  thierische  Enzyme  (von  gewi.-^sen 
Thieren,  Schlangen,  Fischen,  Spinnen  producirt  und  giftig  für  andere  Thiere);  2)  in 
organische  Basen  (Strychnin,  Atropin,  Curare  etc.),  mit  unaufgeklärter  Wirkung ; 
3)  in  in  direct  wirkende  Gifte,  welche  störend  in  die  Athmungsorgane  eingreifen 
(Kohlenoxyd,  schwefligsaure  Salze)  oder  durch  Zersetzung  giftig  wirken  (Nitrite, 
.Jodverbindungen),  oder  durch  Veränderung  des  Quellungsznstandes  gewisser  organi- 
sirter  Gebilde  struetnrstörend  einwirken  (neutrale  ’^alzc  der  Alkalien,  der  alkalischen 
Erden,  oxalsaure  Sidzc). 
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4.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Infection  oder 
Parasitismus.  Miasmen  und  Contagien.  Pflanzliche  und 

t h i e r i s c h e Parasiten. 

§ 10.  Wie  aus  dem  letzten  Abschnitt  (§  6 bis  § 9)  sich  ergiebt, 
handelt  es  sich  bei  den  Intoxicationen  um  krankhafte  Lebensvorgänge, 
welche  durch  bestimmte  chemische  Substanzen  verursacht  werden,  und 
es  ist  die  Art  und  die  Schwere  der  Wirkung,  sofern  man  von  der 
verschiedenen  Individualität  des  Vergifteten  und  der  besonderen  Appli- 
cationsweise  des  Giftes  absieht,  nicht  nur  von  der  Qualität  des  Giftes, 
sondern  auch  von  der  eingeführten  Dosis  abhängig. 

Bei  jenen  Krankheiten,  welche  durch  Infection  entstehen  und 
welche  demnach  als  Infectionskrankheiten  bezeichnet  werden,  handelt 
es  sich  dagegen  um  krankhafte  Lebens  Vorgänge,  welche,  sofern 
man  von  der  Eigenart  des  Inticirten  und  von  der  besonderen  Art  des 
Eintrittes  des  Infectionsstoffes  in  den  Körper  absieht,  lediglich  von 
der  Qualität  des  Infectionsstoffes  ab  hängen,  während  der 
Dosis  keine  oder  wenigstens  nur  eine  untergeordnete  Bedeutung  zu- 
kommt. ' 

Die  Erklärung  für  diesen  Unterschied  zwischen  Intoxication  und 
Infection  ist  darin  gegeben,  dass  bei  ersterer  eine  Vermehrung  des 
Giftes  innerhalb  des  Körpers  nicht  stattfindet,  während  bei  der  In- 
fection die  in  den  Körj)er  ein  geführte  Schädlichkeit  sich 
innerhalb  des  Körpers  vermehrt,  so  dass  die  kleinsten  unwäg- 
baren Mengen  des  Infectionsstoffes  genügen,  um  die  schwersten  tödt- 
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liehen  Kranldieiten  zu  erzeugen.  E.s  liat  danach  die  Dosis  des  ein- 
geführten Infectionsstoffes  nur  insofern  einen  gewissen  Einfluss  auf 
die  nachfolgende  Erkrankung,  als  mit  der  (trösse  derselben  die  Wahr- 
scheinlichkeit der  Infection,  d. . h.  der  Vermehrung  der  eingeführten 
Schädlichkeit  im  Körper  steigt  und  der  sich  vermehrende  Infections- 
stotf  in  kürzerer  Zeit  eine  solche  Menge  erreicht,  dass  daraus  krank- 
hafte Vorgänge  in  den  Geweben  und  damit  auch  krankhafte  Lebens- 
er scheinu  n gen  en  tsteh  en . 

Die  Schädlichkeiten,  welche  die  Infectionskrankheiten  erzeugen, 
gelangen  in  letzter  Linie  stets  aus  der  Aussenwelt  in  den  menschlichen 
Organismus  und  verursachen  alsdann  eine  Erkrankung,  welche 
jeweilen  einen  eigenartigen  Verlauf  nimmt,  so  dass  sich 
schon  aus  der  Besonderheit  des  Verlaufs  auf  eine  ganz  specitische,  in 
eigenartiger  Weise  wirkeiule  Schädlichkeit  schliessen  lässt.  Bei  schwan- 
geren Frauen  kann  der  Infektionsstoff  von  dem  Organismus  der  Mutter 
aus  auf  die  Frucht  übergehen. 

Ergreift  eine  Infectionskrankheit  in  einem  gegebenen  Gc't)iet  eine 
grosse  Zahl  von  Menschen,  so  wird  sie  zur  Seuche  oder  Epidemie. 

Geht  man  von  den  durch  die  ärztliche  Beobachtung  gegebenen 
Erfahrungen  aus,  so  ergiebt  sich,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  die 
Schädlichkeit,  welche  eine  bestimmte  Infectionskrankheit  erzeugt,  an 
gewisse  Oertlichkeiten  gebunden  auftritt  und  den  Menschen  inficirt. 
d.  h.  krank  macht,  der  sich  an  dieser  Oertlichkeit  aufhält.  In  anderen 
Fällen  lässt  sich  dagegen  nachweisen,  dass  die  Berührung  mit  einem 
kranken  Individuum,  oder  auch  die  Annäherung  an  ein  solches,  oder 
die  Benutzung  eines  zuvor  von  einem  Kranken  berührten  oder  in 
dieser  oder  jener  Weise,  z.  B.  durch  Dejectionen  oder  durch  Spucke 
veruni'einigten  Gegenstandes  die  betreffende  Krankheit  verursacht.  End- 
lich kann  man  auch  die  Beobachtung  machen,  dass  ein  Krankheitsstoff 
nur  zeitweise  sich  an  einem  gegebenen  Orte  entwickelt  und  zwar  nur 
dann,  wenn  sich  an  den  betreffenden  Ort  ein  Kranker  begiebt  und 
durch  seine  Anwesenheit  zur  Bildung  eines  Infectionsstoffes  in  der 
betreffenden  Gegend  führt. 

Man  hat  aus  diesem  verschiedenen  Verhalten  Veranlassung  ge- 
nommen, die  Stoffe,  welche  Infectionskrankheiten  zu  erzeugen  im  Stande 
sind,  in  verschiedene  Gruppen  einzutheilen  und  mit  verschiedenen 
Namen  zu  belegen.  Ist  der  Infectionsstoff  an  einen  bestimmten  Ort 
gebunden,  so  bezeichnet  man  ihn  als  Miasma  und  legt  dieser  Be- 
nennung die  Vorstellung  zu  Grunde,  dass  der  betreffende  Ort  den 
schädlichen  Stoff  erzeugt.  Sind  nur  bestimmte  Orte  die  Erzeuger  des 
Infectionsstoffes,  so  bezeichnet  man  ihn  als  locales  Miasma,  ist  der 
überall  vorhanden,  als  ubiquitäres  Miasma.  Zu  diesen  miasma- 
tischen Krankheiten  werden  insbesondere  die  Malaria  sowie  auch  die 
croupöse  Pneumonie,  der  Gelenkrheumatismus,  manche  Wundinfectionen. 
die  septische  Osteomyelitis,  die  ulceröse  Endocarditis  gezählt. 

Wird  ein  Infectionsstoff  direct  oder  indirect  von  ]\Iensch  zu  ^[ensch 
ültertragen  und  verbreitet  er  sich  so  über  Häuser,  Dörfer.  Städte  und 
Länder,  so  wird  er  als  Coiitagium  bezeichnet,  und  es  wird  dabei  ange- 
nommen, dass  der  Entwickelungsort  desselben  nur  der  ]\Iensch.  eventuell 
auch  noch  dieses  oder  jenes  Tliier  sei,  während  ausserhalb  des  mensch- 
lichen und  thierischen  Organismus  eine  Erzeugung  und  Vermehrung 
des  Infectionsstoffes  nicht  stattfinde.  Zu  solchen  contagiösen  Krank- 
heiten werden  die  Pocken,  Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  exanthe- 
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inatisclier  Typluis.  Febris  recurrens,  Milzbrand,  Ilnmlswntli,  Tri]>i)er, 
Kenclilinsten , Influenza,  manche  Scbleimliantkatarrlie,  Tuberkulose, 
Syphilis,  Rotz  und  Le])ia  gezählt. 

Entwickelt  sich  ein  Infectionsstoft'  an  einem  Orte  nur  dann,  wenn 
ein  Kranker  sich  an  den  betreffenden  Ort  begeben  und  danach  den 
Anshrnch  einer  Seuche  verursacht  hat,  so  bezeichnet  man  dieselbe  als 
eine  iniasinatiscli-coiitagiöse  Krankheit  und  macht  dabei  die  Annahme, 
dass  der  Infectionsstoff’  aus  dem  Organismus  des  ersten  Kranken  in 
die  Aussenwelt  gelangt,  hier  sich  irgendwo  vermehrt  und  alsdann  ent- 
weder für  sich  allein  oder  auch  unter  Beihülfe  besonderer  örtlicher 
Einflüsse  auf  die  Ortsbetvohner  die  betreffende  Krankheit  in  seuche- 
artiger Verbreitung  zu  erzeugen  vermag.  Als  solche  miasmatisch- con- 
tagiöse  Krankheiten  werden  die  Cholera,  der  Ty])hus  abdominalis,  die 
Dysenterie,  das  gelbe  Fieber  und  die  Pest  angesehen. 

Die  Natur  der  als  Miasmen  und  Contagien  bezeichneten  Krank- 
heitserreger ist  den  alten  Aerzten  verborgen  geblieben.  Trat  eine  In- 
fectionskrankheit  als  Seuche  oder  Epidemie  auf,  so  wurde  die  Ursache 
in  Besonderheiten  der  kosmischen  und  tellurischen  Verhältnisse  ge- 
sucht und  von  einer  Constitutio  ei)idemica  oder  Constitutio 
pestilens  gesprochen.  Erst  die  letzten  Jahrzehnte  haben  in  der 
Erkenntniss  der  Ursache  und  des  Wesens  der  Infectionskrankheiten 
wesentliche  Fortschritte  gebracht  und  gezeigt,  dass  die  Infectionskrank- 
heiten parasitäre  Krankheiten  sind,  (1  e r e ii  Entstehung  auf  eine 
e r m e h r u n g von  kleinen  Lebewesen  innerhalb  des 
menschlichen  Körpers  zurü.ckzufüh  ren  ist.  Es  sind  zwar 
diese  parasitären  Krankheitserreger  erst  bei  einem  Theil  der  Infections- 
krankheiten nachgewiesen,  allein  es  ist  im  höchsten  Grade  wahrschein- 
lich, dass  alle  durch  Parasiten  verursacht  werden.  Zu  der  Annahme, 
dass  die  Erreger  der  Infectionskrankheiten  in  vermehrungsfähigen  Lebe- 
wesen, in  einem  Co n tag i um  animatum,  zu  suchen  seien,  wurde 
man  vornehmlich  durch  die  Thatsache  geführt,  dass  die  Schädlichkeit, 
welche  eine  bestimmte  Infectionskrankheit  verursacht,  da,  wo  sie  einmal 
vorhanden  ist,  fortgesetzt  sich  erneuern  und  ins  Unendliche  vermehren 
kann,  so  dass  von  einem  einzigen  Krankheitsfall  aus  Unzählige  inflcirt 
werden  können,  dass  ferner  auch  zur  Infection  eines  Menschen  ausser- 
ordentlich geringe,  nicht  wägbare  Mengen  des  Infectionsstoffes  ge- 
nügen, so  dass  die  gewaltige  Wii-kung  der  Infection  auf  den  mensch- 
lichen Organismus  nur  durch  die  Annahme  einer  Vermehrung  der 
Schädlichkeit  auch  innerhalb  des  menschlichen  Körpers  erklärt  werden  kann. 

Man  hat  zwar  vielfach  den  Versuch  gemacht,  die  Erscheinung  der 
Infection  durch  die  Wii-kung  von  schädlichen  Gasen  oder  löslichen 
Fermenten  zu  erklären,  allein  es  konnten  die  aufgestellten  Hypothesen 
in  keiijer  Weise  genügen,  und  es  blieben  die  meisten  Erscheinungen 
in  dem  Verlauf  und  der  Verbreitung  der  Seuchen  unei’klärt,  oder  es 
liessen  sich  gegen  die  gegebene  Erklärung  wohlbegründete  Einwände 
erheben. 

Die  Parasiten,  welche  Infectionskrankheiten  zu  erzeugen  im  Stande 
sind,  gehören  alle  den  niedrigsten  Formen  der  Pflanzen-  und  Thierwelt 
an.  Unter  den  Pflanzen  sind  es  die  als  Spaltpilze  oder  Bakterien, 
unter  den  Thieren  die  als  Protozoen  bezeichneten  kleinsten  Lebewesen, 
welche  die  wichtigste  Rolle  spielen.  V'on  höher  organisirten  Pflanzen 
kommen  danach  nur  noch  einige  Fadenpilze  und  Sprosspilzc,  deren 
pathogene  Bedeutung  gegenüber  den  Bakterien  sehr  zurücktritt,  in  Be- 
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tracht.  Unter  den  Tliieren  kommen  zwar  nocli  zahlreiche  Würmer 
(Nematoden,  Trematoden,  Cestoden)  und  Arthropoden  (Arachnoiden 
und  Insecten)  als  Parasiten  beim  Menschen  vor,  allein  es  ist  die 
Wirkung  derselben  eine  weit  beschränktere,  und  es  werden  die  durch 
sie  hervorgerufenen  pathologischen  Zustände  gewöhnlich  nicht  den 
Infectionskrankheiten  im  engeren  Sinne  zugezählt. 

Zum  Zustandekommen  einer  eigentlichen  Infection  ist  ^'orbedingung, 
dass  der  betreffende  Parasit  im  menschlichen  Körper  sich  vermehrt  und 
eine  Reihe  von  Generationen  erzeugt,  welche  sich  mehr  oder  weniger 
weit  in  den  Geweben  verbreiten,  und  diese  Fähigkeit  kommt,  wenn 
man  von  den  Krätzmilben,  die  in  der  Epidermis  viele  Generationen 
erzeugen  können,  absieht,  nur  den  parasitären  Spaltjulzen,  Schimmel- 
pilzen und  Protozoen  zu,  während  die  höher  organisirten  thierischen 
Parasiten  meist  nur  einen  Theil  ihres  Lebens  innerhalb  eines  Organis- 
mus, d.  h.  innerhalb  desselben  Wirthes  zubringen.  Tritt  innerhalb  des 
Oi’gans,  in  dem  sich  die  Parasiten  befinden,  eine  Vermehrung  durch 
Production  von  Eiern  oder  von  ausgereiften  Jungen  oder  von  Ammen 
ein,  so  pflegen  dieselben  innerhalb  des  nämlichen  Wirthes  nicht  wieder 
Geschlechtsreife  zu  erlangen. 

Die  parasitäre  Infection,  d.  h.  der  Eintritt  der  Parasiten 
in  den  menschlichen  Körper  und  ihre  ^'^ermehrung,  kann  fast  an  jeder 
Stelle  des  Körpers  erfolgen.  Zunächst  sind  es  die  von  aussen  zu- 
gänglichen Schleimhäute  des  Körpers,  insbesondere  des 
Darmtractus  und  der  Respirationswege,  welche  sich  zur  Aufnahme  der 
Parasiten  eignen.  In  vielen  Fällen  sind  die  Parasiten  in  den  Speisen 
und  Getränken,  namentlich  im  AYasser  enthalten.  Da  die  pathogenen 
Organismen  grösstentheils  sehr  klein  sind  und  in  der  Luft  suspendirt 
von  den  Luftströmungen  überallhin  getragen  werden  können,  so  sind 
sie  sodann  aber  oft  auch  in  der  Athmungsluft  und  gelangen  theils  in 
die  Athniungswege,  theils  in  die  Alveolen  der  Lunge,  wo  sie 
an  den  AVänden  haften  bleiben  und  häufig  genug  Aufnahme  in  die  Ge- 
webe finden. 

Einen  weiteren  Aufnahmeort  für  kleine  Parasiten  bilden  alsdann 
AV  u n den,  und  es  können  dieselben  sowohl  durch  die  Luft  als  durch 
Berührung  mit  unreinen  Flüssigkeiten  oder  festen  Gegenständen  ver- 
unreinigt und  zum  Ausgangspunkt  einer  Infection  werden.  Endlich 
können  manche  Parasiten  auch  in  der  unverletzten  Haut  sich  fest- 
setzen und  vermehren,  so  dass  auch  von  dieser  eine  Infectionskrank- 
heit  ihren  Ausgang  nehmen  kann. 

Die  Ansicht,  dass  gewisse  Krankheiten,  namentlich  Seuchen,  durch  Parasiten 
verursacht  w'crdeu,  ist  schon  alt,  und  es  finden  sich  entsprechende  Aeusscrungen  schon 
in  den  Werken  von  Kircher  (1(502 — 1680),  Lancisi  (165-1— 1720),  Lixxe  (1707  -1778) 
und  Anderen.  Eine  festere  Gestalt  hat  die  Lehre  von  der  parasitären  X.atur  der 
Infectionskrankheiten  indessen  erst  in  der  neuesten  Zeit  gewonnen,  und  wenn  auch 
vor  mehreren  Jahrzehnten  von  Henle,  Liebermeister  und  Anderen  gehend  ge- 
macht wurde,  dass  nur  die  Annahme  eines  Contagium  animatum  die  Eigenthümlich- 
keiten  der  Infectionskrankheiten  zu  erklären  vermöge,  so  hat,  diese  Anschauung  doch 
erst  in  den  Forschungsergebnissen  der  letzten  drei  Jalirzehnte  eine  gesicherte  Grund- 
lage erhalten. 

Der  Einfluss,  welchen  das  Klima  auf  einen  Menschen  ausübt,  ist,  von  dem  Ein- 
fluss der  Temperatur  abgesehen,  wesentlicli  davon  abhängig,  ob  sich  im  Erdreich  der 
betreffenden  Gegend  Mikroorganismen  entwickeln,  welche  Krankheiten  zu  erzeugen 
vermögen,  und  es  kann  danach  ein  rauhes  windiges  Klima  gesund,  ein  mildes  temi>e- 
rirtes,  geringen  Temperalurschwankungen  unterworfenes  Klima  ungesund  sein.  In 
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bewohnten  Gegenden  kommt  natürlich  auch  noch  in  Betracht,  ob  unter  der  Bevölke- 
rung Seuchen  verbreitet  sind.  Die  zeitlichen  Schwankungen  in  dem  schädlichen  Ein- 
fluss eines  Klimas  hängen  theils  davon  ab,  dass  nicht  zu  allen  Zeiten  die  pathogenen 
Mikroorganismen  in  gleichem  Maasse  sich  vermehren,  theils  davon,  dass  die  im  Erd- 
reich vorhandenen  pathogenen  Mikroorganismen  nicht  immer  in  das  Trinkwasser  und 
in  die  Athmungsluft  übergehen  oder  wenigstens  nur  zu  Zeiten  in  den  menschlichen 
Organismus  übergeführt  werden. 

Nach  Pettexkofer  ist  die  Verbreitung  'miasmatisch-contagiöser  Krankheiten, 
z.  B.  der  Cholera,  nicht  in  der  Weise  zu  erklären,  dass  die  in  den  Dejectionen  eines 
Kranken  enthaltenen  Cholerabakterien  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  sich  eine 
gewisse  Zeit  lang  erhalten,  sich  unter  für  sie  günstigen  Bedingungen  auch  vermehren 
und  daun  im  Trinkwasser  oder  in  Nahrungsmitteln,  oder  durch  verunreinigte  Hände 
in  den  Mund  eingeftthrt,  wieder  in  den  Darm  gelangen  und  eine  Infection  verursachen. 
Er  glaubt  vielmehr,  dass  der  in  den  Boden  gelangende  Krankheitskeim  nur  dann  zur 
Bildung  des  eigentlichen  Krankheitsgiftes  führt,  wenn  an  dem  betreffenden  Orte  noch 
eine  örtliche  zeitliche  Dispo.sition  besteht,  so  dass  also  der  Krankheitskeim  sich  mit 
einem  unbekannten  Etwas  vereinigen  resp.  unter  dem  Einfluss  des  Bodens  eine  grössere 
Virulenz  erhalten  muss,  um  das  eigentliche  Krankheitsgift  zu  bilden.  Die  neuen 
Forschungen  über  die  Aetiologie  und  Verbreitung  des  Typhus,  der  Cholera  und  der 
Pest  haben  indessen  eine  Stütze  für  diese  Ansicht  nicht  zu  bringen  vermocht,  sprechen  viel- 
mehr dafür,  dass  bei  Cholera,  Typhus  und  Pest  Bakterien  an  und  für  sich  genügen, 
um  gegebenen  Falls  eine  Infection  herbeizuführen.  Es  geht  das  schon  daraus  hervor, 
dass  Cholerabakterien,  in  den  Darmkanal  von  Menschen  oder  von  gewissen  Versuchs- 
thieren  eingeführt,  eine  Erkrankung  an  Cholera  herheizuführen  vermögen. 
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§ 11.  Die  Krankheit  erzeugeiulcn  Bakterien  .sind  ausserordent- 
lich kleine  einzellige  Lebewesen,  welche  in  Form  von  Kügelchen 
(Kokken)  und  feinen  geraden  oder  gekrümmten  Stäbchen  IHacillen  und 
Spirillen)  auftreten,  die  sich  nicht  selten  in  eigenartigen  Verbänden 
vereinigen.  Ein  Theil  derselben  vermehrt  sich  zunächst  in  der  Aussen- 
welt  und  gelangt  Von  da  gelegentlich  in  den  menschlichen  Körper. 
Ein  anderer  Theil  kst  dagegen  so  geartet,  dass  er  sich  in  der  Aussen- 
W'elt  nicht  zu  vermehren  pflegt  und  somit  seine  Vermehrung  sich  nur 
innerhalb  eines  menschlichen  oder  thierischen  Organismus  vollzieht. 
Man  hat  daraus  Veranlassung  nehmen  wollen,  die  pathogenen  Bak- 
terien in  ektogene  und  entogene  zu  grup])iren  und  erstere  mit 
den  Miasmen,  letztere  mit  den  Contagien  zu  identificiren.  fls 
hat  sich  indessen  gezeigt,  dass  eine  strenge  Durchführung  einer  solchen 
Scheidung  nicht  möglich  ist,  indem  die  für  gewöhnlich  nur  innerhalb 
des  menschlichen  oder  thierischen  Organismus  sich  vermehrenden  Bak- 
terien bei  Herstellung  geeigneter  Lebensbedingungen  auch  ausserhalb 
des  Körpers  zur  Vermehrung  gebracht  werden  können,  so  dass  in  ge- 
wissem Sinne  aus  einem  Contagium  ein  Miasma  gemacht  werden  kann. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  es  für  die  Verbreitung  einer  durch 
ektogene  Bakterien  entstehenden  Krankheit  nicht  nöthig.  dass  die 
Spaltpilze  sich  ausserhalb  des  Körpers  in  der  Aussenwelt  vermehren, 
es  kann  vielmehr  auch  eine  directe  Uebertragung  von  Mensch  zu 
Mensch  stattfinden.  So  können  z.  B.  die  Bacillen,  welche  Milzbrand 
erzeugen,  ebenso  gut  in  der  Aussenwelt  als  im  thierischen  Körper 
sich  vermehren,  und  es  kann  sonach  die  Verbreitung  der  Krankheit 
ebensowohl  durch  directe  Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch  oder 
von  Thier  zu  Mensch,  als  auch  durch  Uebei'gang  der  Bacillen  aus 
irgend  einem  inficirten  Nährboden  auf  den  menschlichen  und  den 
thierischen  Körper  sich  vollziehen.  Die  Kokken,  welche  Eiterung,  oder 
diejenigen,  welche  Lungenentzündung  erzeugen,  können  ebenfalls  eben- 
sowohl von  der  Aussenwelt,  in  der  sie  sich  irgendwo  vermehrt  haben, 
als  auch  von  einem  inficirten  Menschen  aus  einen  bisher  gesunden 
Menschen  inficiren. 

Hiernach  lässt  sich  a 1 s o e i n e s t r e n g e S c h e i d u n g z w i s c h e n 
Miasmen  und  Contagien  oder  e k t o g e n e n und  e n t o g e n e n 
B akte  ri  en  nicht  d ur  chf  üh  r e n.  Es  hat  indessen  die  Unterscheidung 
auch  jetzt  noch  insofern  einen  Werth,  als  bei  vielen  Infectionskrankheiten 
eine  der  beiden  Arten  der  Verbreitung  ganz  vorherrscht,  und  es  giebt  auch 
Infectionen,  von  denen  wir  überhaupt  nur  die  eine  Art  der  Verl)reitung 
kennen.  Es  lässt  sich  z.  B.  bei  Pocken  und  Masern,  deren  Infections- 
stoffe  noch  unbekannt  sind,  nur  eine  Verbreitung  durch  directe  und 
indirecte  Contagion  nachweisen,  und  ebenso  ist  auzunehmen,  dass  das 
Gift  der  Syphilis  sich  ausserhalb  des  meuschlicheu  Körpers  nicht  zu 
vermehren  vermag. 

Die  pathogenen  Bakterien  können  ausserhalb  des  meuschlicheu 
Kör]iers  sowohl  in  festen  Körpern  als  auch  in  Flüssigkeiten  und  in 
der  Luftatmosphäre  enthalten  sein.  Handelt  es  sich  um  Formen,  welche 
auch  ausserhalb  des  menschlichen  Kör])ors  sich  vermehren  können 
(Bakterien  der  Cholera,  des  Abdomiiialtyphus,  des  Milzbrandes,  der 
Eiterungen,  der  Aktinomykose),  so  sind  sie  namentlich  in  mit  organischen 
Substanzen  verunreinigten  Gewässern  sowie  in  feuchtem,  an  organischen 
Substanzen  reichem  Erdreich  und  in  abgestorbenen,  feucht  gehaltenen 
thierischen  oder  pflanzlichen  Gewelien  enthalten.  Sie  sind  indessen  oft 


Krankheitserzeugende  Bakterien. 


41 


auch  in  ausgetrockneteui  Erdreicli  und  in  vertrockneten  (ieweben  vor- 
handen lind  können  sowohl  ans  diesen  als  auch  ans  Flüssigkeiten  in 
die  Luft  übergehen,  wobei  namentlich  staubiger  Zerfall  des  Erdreichs 
und  des  Gewelies,  starke  Lnftströmnngen  und  Zerspritzung  von  Wasser 
diesen  Uebertritt  begünstigen.  Bei  der  Austrocknung  bakterienhaltiger 
Substanzen  geht  ein  Theil  der  Bakterien  zwar  zn  Grunde,  indem 
sie  die  völlige  Austrocknung  nicht  zu  ertragen  vermögen.  Manche 
von  den  pathogenen  Bakterien  bilden  aber  resistente  Daner- 
fornien  (Sporen),  welche  andauerndes,  völliges  Austrocknen  gut 
ertragen  und  danach  auch  in  der  Luft  lebenskräftig  bleiben.  Gelangen 
sie  von  da  aus  mit  festen  Körpern  oder  Flüssigkeiten  in  Berührung 
und  bleiben  sie  an  denselben  haften,  so  können  sie  auch  hier  lange 
Zeit  sich  erhalten  und  unter  Umständen,  d.  h.  wenn  sie  das  nöthige 
Nährmaterial  und  das  nöthige  Wasser  linden  und  auch  die  Temperatur 
der  LTmgebung  eine  für  ihr  Wachsthum  hinlängliche  Höhe  erreicht,  sich 
von  Neuem  vermehren. 

Bakterien,  welche  ausserhalb  des  lebenden  menschlichen  oder 
thierischen  Körpers  sich  nicht  vermehren  können  oder  wenigstens  nur 
dann,  wenn  ganz  besondere,  selten  zusammentreffende  Bedingungen 
gegeben  sind,  erhalten  sich  ausserhalb  des  Körpers  nur  dann  längere 
Zeit,  wenn  sie  Wachsthumsformen  bilden,  welche  die  Austrocknung  ver- 
tragen oder  in  Flüssigkeiten  und  feuchtem  Erdreich  und  Geweben  nicht 
sofort  durch  die  chemischen  Einflüsse  der  Umgebung  getödtet  werden. 
Beschränkte  Zeit  können  sie  dagegen  an  den  verschiedensten  Gegen- 
ständen haften  und  lebenskräftig  bleiben,  so  dass  eine  gewisse  Zeit 
lang  die  Infection  eines  Menschen  durch  die  verunreinigten  Gegen- 
stände möglich  ist.  Vertragen  die  Bakterien  die  Austrocknung,  so  sind 
es  vorzugsweise  der  Staub  der  Strassen  und  der  Böden  und  Wand- 
flächen der  Häuser,  sowie  die  Luft,  welche  die  Bakterien  enthalten 
können,  namentlich  dann,  wenn  die  Bakterien  aus  dem  kranken  Körper, 
in  dem  sie  sich  vermehrt  haben,  in  grossen  Mengen  an  die  Aussen- 
welt  abgegeben  iverden.  Es  ist  dies  in  ganz  besonderem  Maasse  mit 
den  Bakterien  der  Tuberkulose  der  Fall,  indem  bei  Lungentuberkulose 
das  Sputum,  bei  Darmtuberkulose  die  Dejectionen,  bei  Urogenitaltuber- 
kulose der  Urin  grosse  Mengen  von  Bakterien  enthalten  können. 
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§ 12.  Die  Eintrittspforten  für  die  Bakterien  bilden  im  Allge- 
meinen die  Schleimliäute  des  Darmkanals  und  des  Besjiirationsappa- 
rates,  des  Mittelobres,  die  Conjunctiva,  das  respirirende  Lungenpar- 
enchym und  von  aussen  zugängliche  Wunden.  Von  frischen  Wunden 
aus  werden  sowohl  pathogene  als  nicht  pathogene  Bakterien  rasch  in 
die  Körpersäfte  und  ins  Blut  aufgenommen,  während  gut  granulirende 
nicht  verletzte  Wundflächen  den  Eintritt  zahlreicher  Bakterien  in  das 
Gewebe  zu  hindern  vermögen.  Nicht  selten  dringen  jiathogene  Bak- 
terien auch  in  das  Gewebe  der  unverletzten  Haut  ein,  wobei  namentlich 
die  Oett'nungen  der  Haarbälge  und  der  Hautdrüsen  als  Eintrittspforte 
benutzt  werden.  Unter  besonderen  Verhältnissen  (Coitus,  operative  Ein- 
griffe, Harnträufeln)  kann  die  lufection  auch  von  den  Schleimhäuten  des 
IJrogenitalapparates  aus  erfolgen.  Bei  einigen  Infectioneu  kann  die 
Uebertragung  auch  durch  Insecten  vermittelt  werden,  welche  bei  Auf- 
nahme von  infleirtem  Blut  oder  Secret  eines  kranken  Menschen  oder 
Thieres  auch  Bakterien  aufgenominen  oder  äusserlich  mit  solchen  sich 
verunreinigt  haben  und  danach  an  wunden  Stellen  eines  Menschen  diese 
Bakterien  von  ihren  Beinen  wieder  abstreifen  oder  sie  mit  ihren  zum 
Stechen  oder  Saugen  eingerichteten  Mundtheilen  in  die  Haut  oder  eine 
zugängliche  Schleimhaut  direct  einführen.  Wird  bakterienhaltiges 
Fleisch  eines  Thieres,  welches  an  einer  auch  beim  Menschen  vorkommen- 
den Infectionskrankheit  leidet,  genossen,  ohne  dass  zuvor  die  Bakterien 
abgetödtet  sind,  so  kann  auch  die  betreffende  Krankheit  auf  den  Menschen 
übertragen  werden. 

Die  Bakterien  gelangen  an  die  Eintrittspforte  bald  in  Begleitung 
chemisch  wirksamer  Substanzen,  bald  ohne  solche,  und  es  kommt 
erstei'es  namentlich  im  Dannkanal,  letzteres  in  den  Respirationswegen 
und  in  der  Lunge  vor,  doch  können  auch  in  der  Lunge  gleichzeitig 
mit  den  Bakterien  chemische  Stoffe  eindringen,  und  es  können  Bak- 
terien auch  ohne  jegliche  wirksame  Beigabe  in  den  Darmkanal  einge- 
führt werden. 

Die  scliüdlieh  wirkenden  clieniisclien  Substanzen,  welche  die 
Bakterien  begleiten,  können  z ufälli ge  B e i m i sch  u ngen  der  Nah- 
rungsmittel oder  des  getrunkenen  odei-  zum  Waschen  oder  zur  Wund- 
behandlung benutzten  Wassers  oder  der  Athmungsluft  sein,  doch  sind 
es  häuflger  Froducte  der  Bakterien  selbst.  Alle  Bakterien,  auch  die 
nicht  pathogenen,  verursachen  innerhalb  des  Nährsubstrates,  in  dem 
sie  wachsen,  gewisse  als  (iährungs-  und  Fäulnissvorgänge  bezeichnete 
Umsetzungen,  die  in  engster  Abliängigkeit  von  ihrer  Lebensthätigkeit 
und  ihrer  Vermehrung  stehen.  Unter  diesen  Umsetzuugsproducten  sind 
manche  für  den  Organismus  liöherer  Thicre  und  des  Mensclien  schäd- 
lich,  indem  sie  ganz  nach  Art  der  früher  bcs])rochenen  (iifte  tlieils  ört- 
lichc  Gewcl)sdegeueratioiien  und  Entzündungen,  tlieils  Blutverämlerungeu, 
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theils  allgemeine  Vergiftungsersclieinnngen,  welche  sich  in  Störungen 
der  Nerven-,  Herz-  und  Athnuingsfnnctionen  äussern,  verursachen  können. 
Die  wichtigsten  unter  diesen  Substanzen  sind  die  als  Zersetzungspro- 
ducte  der  Eiweissköri)er  sich  bildenden  Kadaveralkaloide  oder  Ptoiiiaiiie, 
basische  Körper,  von  denen  viele  für  den  Menschen  giftig  sind  und 
danach  als  Toxine  bezeichnet  werden;  ferner  die  Toxalbumine,  d.  h. 
active  Ei  weisskörper,  welche  wahrscheinlich  (Büchner)  von  den 
Bakterien  selbst  gebildet  und  abgeschieden  werden.  So  sind  z.  B.  aus 
faulendem  Fleisch  die  basischen  Producte  Neuridin,  Kadaveriii,  Pu- 
trescin,  Neurin,  .Methylguanidin  rein  dargestellt  worden,  von  denen  die 
drei  letztgenannten  sehr  giftige  Toxine  sind.  Die  Bacillen  des  Ab- 
dominaltyphus bilden  ein  Toxin  (Typhustoxin),  welches  Lähmungen  ver- 
ursacht und  die  Darm-  und  Speichelsecretion  steigert.  Die  Cholera- 
bakterien bilden  neben  Penta-  und  Trimethylendiamin  und  Methyl- 
guanidin noch  specifische  Toxine,  welche  den  Darm  reizen,  das  Blut 
geriunuugsunfähig  machen  und  Muskelkrämpfe  bewirken.  Der  Tetanus- 
bacillus erzeugt  das  Tetanustoxin,  ein  Toxalbumin,  welches  heftige 
Muskelkrämpfe  verursacht.  Ebenso  produciren  nach  Roux,  Yersin, 
Brieger  und  C.  Frankel  auch  der  Diphtheriebacillus,  der  Milzbrand- 
bacillus, der  Typhusbacilliis,  die  Choleraspirille  und  die  Eiterkokken 
Toxalbumine. 

Sind  Bakterien  in  grösserer  Menge  in  den  Geweben  zur  Ent- 
wickelung gelangt  und  gehen  sie  weiterhin  wieder  zu  Grunde,  so  kann 
auch  in  Lösung  übergehende  Substanz  der  Bakterien leiber,  das  Myko- 
protein,  einen  Reiz  auf  die  Umgebung  ausüben. 

Gelangen  toxisch  wirkende  Bakteriehproducte  gleichzeitig  mit 
den  Bakterien  in  erheblicher  Menge  in  den  Darmkanal  oder  auf  Wunden, 
so  können  sich  die  Erscheinungen  einer  Vergiftung  einstellen,  ohne 
dass  zugleich  eine  Infection,  d.  h.  eine  Vermehrung  von  Bakterien 
innerhalb  der  Gewebe  stattfindet.  Dasselbe  kann  auch  geschehen,  wenn 
sich  Gifte  producirende  Bakterien  in  dem  Inhalt  des  Darms  oder  in 
Wundsecret  oder  in  abgestorbenem  Lungengewebe  entwickeln,  also  als 
vSa]>rophyten  sich  vermehren.  Man  kann,  streng  genommen,  auch 
in  diesem  Falle  noch  nicht  von  einer  Infection  reden,  muss  vielmehr 
die  sich  eiustellende  Erkrankung  als  Intoxication  ansehen,  allein  es 
lässt  sich  in  solchen  Fällen  eine  scharfe  Grenze  zwischen  reiner  In- 
toxication und  Infection  nicht  ziehen,  indem  die  ursprünglich  als  Sapro- 
])hyten  wachsenden  Bakterien  nicht  selten  auch  in  die  Gewebe  ein- 
dringen  und  sich  in  denselben  vermehren. 

Durch  Bakterien  toxi  ne  und  Toxalbumine  bedingte 
Darinintoxicationen  kommen  namentlich  dann  vor,  wenn  thierische 
Gewebe  oder  Flüssigkeiten  im  Zustande  der  durch  Bakterien  bewirkten 
Zersetzung  genossen  werden , und  es  gehört  zu  diesen  Intoxicationen 
ein  grosser  Theil  der  als  Fleisch-,  Wurst-,  Fisch-  und  Käse- 
vergiftung  bezeichneten  Erkrankungen,  wobei  das  betreffende  Gift 
bald  schon  als  solches  mit  den  Speisen  in  den  Darmkaual  eingeführt 
wird,  bald  erst  im  Darmkanal  sicli  bildet.  Sodann  können  auch  in 
Zersetzung  und  Gährung  befindliche  pflanzliche  Bestandtheile,  z.  B. 
gährende  Fruchtsäfte,  gälirende  Kräuter,  Erbsen , Bohnen , Mais,  Reis 
etc.,  einen  schädlichen  Einfluss  auf  den  Dann  oder  auch  auf  den  Gesannnt- 
organismus  ausüben,  so  namentlich  dann,  wenn  sie  in  grösseren  Mengen 
oder  längere  Zeit  hindurch  genossen  werden.  So  ist  z.  B.  die  als 
Pellagra  oder  Maidismus  bekannte,  namentlich  in  Italien,  Spanien, 
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Südwestfrankreicli  und  Rninänien  vorkoninionde , durc-h  Mafien-Danii- 
erkrankungcn , Hautveränderungen , spinale  und  cerebrale  Functioiis- 
störungen  und  allgenieiuen  Marasmus  charakterisirte  chronische  Krank- 
heit eine  Folge  des  Genusses  von  verdorbenem  Mais  (Lo.mbro.so. 
Tuczek). 

Sind  an  eine  der  genannten  Eintrittspforten  gelangte  Bakterien 
im  engeren  Sinne  pathogen,  so  dass  sie  eine  Iiifection  verursachen, 
so  können  sie  sich  zunächst  im  Gewebe  der  Eintritts])forte,  in  der 
Dann  Schleimhaut , in  einer  Wunde,  in  der  Haut  etc.  vermehren.  Der 
örtliche  Effect  dieser  Vermehrung  ist  in  erster  Linie  von  den  Eigen- 
schaften der  ßakterienart  abhängig,  zum  Theil  kommt  auch  die  Eigen- 
schaft des  Gewebes  in  Betracht.  Im  Allgemeinen  ist  die  örtliche  Wirkung 
durch  Gewebsentartungen,  Gewebstod,  Entzündung  und  Gewebsneubildung 
cliarakterisirt , doch  wechselt  der  Befund  bei  den  einzelnen  Infectionen 
sehr  erheblich,  so  dass  sich  aus  der  Art  der  örtlichen  Veränderung 
meist  auch  die  Art  der  Infection,  d.  h.  die  Spaltpilzs])ecies.  welche  die 
Infection  verursacht,  bestimmen  lässt.  In  jedem  einzelnen  Falle  genau 
die  Wirkungsweise  der  sich  vermehrenden  Bakterien  zu  bestimmen, 
ist  schwierig  und  zum  Theil  unmöglich;  doch  kann  man  sagen,  dass 
namentlich  die  durch  die  Spaltpilze  bei  ihrer  Vermehrung  hervorge- 
rufenen ümsetzungsvorgänge  verändernd  auf  die  Gewebszellen  einwirken, 
indem  verschiedene  Stoffe,  welche  chemisch  wirksam  sind , die  Zellen 
tödten  oder  wenigstens  zur  Entartung  bringen,  zum  Theil  indessen  auch 
wieder  gewisse  Zellthätigkeiten  steigern.  Im  weiteren  Verlauf  kann 
auch  die  Substanz  abgestorbener  und  sich  auflösender  Bakterien 
eine  Wirkung  auf  die  Umgebung  ausüben.  Es  findet  also  in  gewissem 
Sinne  durch  die  örtliche  Bakterienansiedlung  eine  örtliche  Ver- 
giftung statt,  und  es  ist  derselben  jedenfalls  eine  grössere  Bedeutung 
zuzuerkennen,  als  der  durch  den  Verbrauch  von  Nährsul)stauzen  beding- 
ten Nahrungsentziehung.  Immerhin  ist  auch  letztere  nicht  ganz 
ohne  Bedeutung,  namentlich  dadurch,  dass  die  durch  die  Bakterien 
bewirkten  Umsetzungen  die  Gewebsflüssigkeiten  zur  Ernährung  der 
Gewebszellen  sicherlich  oft  ungeeignet  machen,  so  dass  die  Zellen  auch 
dann  leiden,  wenn  keine  giftigen  Stoffe  producirt  werden. 

Die  Betlieiligung  des  Gesiimmtorganismus  an  einer  örtlichen 
Bakterienansiedelung  kann  sehr  gering  sein  oder  auch  ganz  fehlen  . so 
dass  die  Erkrankung  ein  rein  örtliches  Leiden  darstellt  (Tuberkulose). 
In  anderen  Fällen  werden  die  im  örtlichen  Krankheitsherd  gebildeten 
To.xine  und  Toxalbumine  in  die  Säftemasse  des  Körpers  d.  h.  ins  Blut 
(Toxin ämie)  aufgenommen,  es  kommt  zu  einer  allgemoineii  Intoxi- 
cation,  d.  h.  zu  einer  Giftwirkung  auf  das  Nervensystem,  mitunter 
auch  auf  das  Blut  selbst  und  anf  das  Herz,  und  es  können  die  in  den 
Körper  aufgenommenen  (jifte  sogar  anatomisch  nachweisbare  Verände- 
rungen in  den  inneren  Organen , besonders  in  den  der  Exeretion 
dienenden  Drüsen,  zuweilen  auch  in  der  Haut  verursachen.  Bei  manchen 
Krankheiten  (Tetanus,  Abdominaltyphus,  Streptokokken-  und  Staphylo- 
kokkeninfection,  Diphtherie)  treten  diese  Vergiftnngserscheinungen  stark 
in  den  Vordergrund. 

Kommt  der  örtliche  Krankheitsherd  nicht  zur  Heilung,  so  kann  er 
sich  zunächst  durch  Weiterverbreitung  der  Bakterien  in  der  Con- 
tinnität  auf  die  Nachbarschaft  verbreiten.  Sehr  häufig  gelangen  die 
Bakterien  aber  auch  in  die  Lyinphbalnien  oder  auch  in  die  Blnt- 
bahnen  (Bakteriämie)  und  werden  nunmehr  auf  diesen  Wegen  ver- 
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schleppt  und  im  Körper  verbreitet.  Die  Folge  dieser  Verschleppung: 
der  Bakterien  ist  im  Allgemeinen  die,  dass  eine  lymphogeiie  bezw. 
liämatog;oiio  Infection  sich  einstellt,  d.  li.  dass  sich  nunmehr  entfernt 
vom  j)rimären  Herde  neue  II  erde  b i 1 d e n , welche  mit  den 
]»r i m ä r e n i n i h r e n E i g e n t h ü m 1 i c h k e i t e n ü b e r e i n s t i m m e n. 
Es  kommen  Erkrankungen  vor  (Tuberkulose,  Eiterungen,  Pest),  in  denen 
die  Zahl  dieser  als  Metastasen  bezeiclmeten  Herde  eine  ausserordentlich 
grosse  wird,  so  dass  zahlreiche  Theile  des  Körpers  (Lymphdrüsen, 
Leber,  Lunge,  Gehirn,  Muskeln,  Knochen,  Nieren  etc.)  von  Krankheits- 
herden durchsetzt  werden.  Demgegenuher  zeichnen  sich  andere  In- 
fectionen  wieder  dadurch  aus,  dass  eine  Verschleppung  von  Bakterien 
aus  dem  ersten  Herd  nach  anderen  Organen  nicht  stattfindet  (Tetanus, 
Diphtherie),  oder  dass  die  verschleppten  Bakterien  nur  Veränderungen 
leichteren  (Lrades  (Typhus)  verursachen. 

Bei  der  Verschlei)pung  von  Bakterien  durch  das  Blut  findet  im 
circulirenden  Blute  gewöhnlich  keine  ^'^ermehrung  der  Bakterien  statt, 
es  dient  das  Blut  vielmehr  nur  als  Vehikel  für  die  Ueber- 
tragung  der  Bakterien  an  andere  Körperstellen,  und  die  Vermehrung 
stellt  sieb  erst  da  ein,  wo  die  Bakterien  zur  Rulie  gelangen.  Bei  ein- 
zelnen Infectionen  (INIilzbrand)  kommt  es  indessen  vor,  dass  die  Bak- 
terien im  c i r c u 1 i r e n d e n B 1 u t e sich  ungeheuer  v e r m ehre n 
und  dadurch  nun  auch  schädlich  auf  das  Blut  einwirken.  Werden 
kleine  Gefässe  durch  die  sich  vermehrenden  Bakterien  gefüllt,  so  können 
sich  zu  den  Giftwiikungen  auch  noch  örtliche  Störungen  der  Circulation 
hinzugesellen. 

Werden  von  einem  örtlichen  Herde  aus  toxische  Substanzen  oder 
Bakterien  oder  beide  zugleich  verschlej)pt  und  treten  dadurch  secundäre 
Erkrankungshei-de  und  Vergiftungserscheinungen  auf,  so  bezeichnet 
man  die  Erkrankung  gerne  als  Sepsis  und  unterscheidet  je  nach  den 
vorwiegenden  Erscheinungen  eine  Septhämie  oder  Septikämie, 
eine  Pyämie  und  eine  Lymphangoitis.  Durch  die  Combination 
der  beiden  letzteren  mit  Septhämie  entsteht  die  Septikopyämie. 
L'rsprünglich  wurde  die  Bezeichnung  Septikämie  für  jene  Fälle  ange- 
wendet, in  denen  im  Anschluss  an  eine  örtliche  Infection  eine  durch 
Bakteriengift  verursachte  putride  Intoxication  oder  eine  Toxin- 
ämie  ohne  Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  eintrat.  In  neuerer 
Zeit  wird  nach  dem  Vorgänge  von  Koch,  Gaffky  und  Anderen  auch 
dann  von  Septikämie  gesprochen,  wenn  mit  den  Giften  auch  Bakterien 
ins  Blut  übergehen,  so  dass  also  gleichzeitig  Toxinämie  und  Bak- 
teriämie besteht,  ja  es  wird  sogar  von  manchen  Autoren  die  reine 
I)utride  Intoxication  oder  Toxinämie  von  der  Septikämie  abgetrennt. 

Die  Bezeichnung  Pyämie,  die  seiner  Zeit  auf  der  Annahme  basirte, 
dass  der  Eiter  durch  das  Blut  verschleppt  werde,  wird  dann  angewendet, 
wenn  die  Verschle])pung  der  Bakterien  die  Bildung  metastatischer 
Eiterherde  nach  sich  zieht. 

Bei  Septikopyämie  combiniren  sich  die  Erscheinungen  der  Toxin- 
ämie und  Bakteriämie  mit  der  Bildung  nietastatischer  Herde.  Bei  der 
Lymphangoitis  handelt  es  sich  um  Entzündungen  der  Lymph- 
gefässe  und  deren  Umgebung,  die  durch  verschleppte  Bakterien 
bewirkt  werden. 

Die  Sepsis  in  ihren  verschiedenen  Formen  wird  meistens  durch 
die  eigentlichen  Eiterkokken,  den  Staphyloco  ccus  pyogenes 
aureus  und  den  Streptococcus  iiyogenes,  verursacht,  doch 
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koinnien  entsprechende  Erscheinungen  auch  bei  Infectionen  durcli 
Pneumokokken,  Tripperkokken , Typhusbacillen.  Coli- 
bacillen,  Pestbacillen  u.  a.  vor. 

Gerathen  Bakterien  secundär  in  die  mit  Schleimhaut  ausgekleideten 
Kanäle  des  Körpers,  z.  B.  in  die  Respirationswege  oder  in  die  alileiten- 
den  Harnwege,  so  können  sie  sich  auch  innerhalb  dieser  Kanäle 
yerbreiten  und  den  krankhaften  Process  übertragen.  Ebenso  können 
sie  sich  auch  innerhalb  der  grossen  Körperhöhlen,  im  Bauchrauin.  in 
der  Pleurahöhle,  in  dem  Subarachnoidalraum  verbreiten.  Befindet  sich 
eine  Phau  zur  Zeit  der  lufection  im  schwangeren  Zustancle,  so  können 
manche  Bakterien  (Milzbrand-,  Rauschbrand-,  Rotz-,  Typhus  recurrens-, 
Abdominaltyphus-,  Pneumonie-,  Eiterbakterien)  auf  den  Fötus  über- 
gehen. 

Den  bisher  beschriebenen  Verlauf  der  Infectionen  kann  man  als 
Grundtypus  derselben  anseheu,  und  es  verlaufen  auch  sehr  viele  Infectionen 
nach  den  gegebenen  Schemata  (Abdominaltyplms,  Pyämie,  Erysipel,  Pest, 
Diphtherie,  Tetanus,  Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra,  Rotz,  Aktinomykose 
etc.);  allein  es  kommen  auch  vielfach  Abweichungen  von  diesen 
Schemata  vor.  Zunächst  ereignet  es  sich  nicht  selten,  dass  bei  Infections- 
krankheiten,  die  im  Allgemeinen  nach  den  geschilderten  Typen  verlaufen, 
der  Ort  des  Beginns  der  Infection  nicht  nachweisbar  ist.  indem  an  der 
Eintrittspforte  entweder  keine  Veränderungen  auftreten  oder  indem  die 
Veränderungen  wieder  verschwinden.  Man  ptlegt  solche  Formen  als 
kryptogenetische  Infectionen  zu  bezeichnen  und  lyinphogene  und 
hämatogene  Formen  zu  unterscheiden.  Sodann  kommt  es  aber  auch 
bei  manchen  Infectione»  typisch  vor,  dass  primäre  Localisationeu  des 
Krankheitserregers  nicht  nachweisbar  sind,  so  dass  allgemeine 
K r a n k h e i t s s y m p 1 0 m e auftreten,  I3 e v o r eine  örtliche  Er- 
krankung nachweisbar  ist,  und  die  später  auftretenden  krank- 
haften Gewebsveränderungen  mehr  den  Charakter  einer  secundären 
Localisation  des  Krankheitsgiftes  bieten.  Es  kommt  dies 
namentlich  bei  einer  Anzahl  von  Infectionskrankheiten  vor,  deren  Ur- 
sache uns  unbekannt  ist,  z.  B.  bei  Scharlach,  bei  Pocken,  bei  ^Masern, 
doch  wissen  wir  auch  bei  manchen  Infectionen,  deren  Erreger  uns  be- 
kannt sind,  nicht  anzugeben,  an  welcher  Stelle  die  erste  Vermehrung 
der  Bakterien  stattfindet.  So  wissen  wir  von  den  Spirillen  des  Typhus 
recurrens  nur,  dass  sie  zur  Zeit  der  Fieberanfälle  in  grossen  Mengen 
im  Blute  zu  finden  sind,  es  ist  uns  aber  der  Ort  der  Vermehrung  der- 
selben nicht  bekannt. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infection 
eine  zweite,  seeundäre  Infection.  In  manchen  Fällen  ist  das  Zu- 
sammentreffen ein  vollkommen  zufälliges,  in  anderen  Fällen  haben  die 
duich  die  erste  Infection  gesetzten  anatomischen  Veränderungen  eine 
örtliche  Disposition  zu  der  neuen  Invasion  geschaffen.  Zu  der  ersten 
Gruppe  wird  man  z.  B.  den  Fall  zählen  müssen,  in  dem  ein  an  Lungen- 
tuberkulose Leidender  an  crou])öser  Pneumonie  erkrankt,  während  eine 
Infection  mit  Eiterung  und  se])tische  Intoxication  verursachenden 
Kokken,  wie  sie  bei  Wundinfectionen  Vorkommen,  im  Verlauf  von  Typhus. 
Di])htheric,  Scharlacb,  Dysenterie,  käsiger  ulceröser  Tuberkulose  etc. 
wohl  dahin  aufzufassen  ist,  dass  die  örtliche  Gewebszerstörung  das  Ein- 
dringen der  an  die  betreffenden  Stellen  gelangten  Bakterien  begünstigt 
bat.  Nach  den  l>ei  den  letzten  über  Europa  hinziehenden  Infiuenza- 
epidemieen  erhobenen  Befunden  ist  auch  die  luffueiiza  eine  Krankheit, 
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welche  in  höherem  IMaasse  zu  secundärer  Infection  disponirt.  Bei  einigen 
Infectioiien,  M’ie  z.  B.  bei  manchen  Formen  eiteriger  Processe,  enthält 
das  Gewebe  schon  frühzeitig  zwei  oder  mehrere  Spaltpilzformen,  so 
dass  es  sich  also  um  eine  Art  von  Association  ron  Bakterien,  um 
Boppelinfectionen  handelt. 

Es  ist  eine  schon  seit  Jahren  bekannte  Thatsache,  dass  bei  der  Fäiüniss  Producte 
gebildet  werden,  welche  toxische  Eigenschaften  besitzen.  So  beobachtete  Beck  schon 
im  Jahre  1852,  dass  hydrothionsaures  Ammoniak,  welches  in  Eiter  und  Jauche  vor- 
kommt, Thieren  injicirt,  septische  Eigenschaften  besitzt.  Panum  stellte  18ö3  aus 
faulenden  Substanzen  das  putride  Gift  dar,  d.  h.  einen  durch  Kochen  und  Ein- 
dampfen nicht  zerstörbaren  Körper,  dessen  Einwirkung  auf  den  thierischen  Organismus 
derjenigen  von  Schlangengiften  und  Pflanzenalkaloiden  ähnlich  ist  und  bei  Hunden 
Speichelfluss,  Pupillendilatation,  Durchfall,  Fieber  und  starke  Prostration  verursacht. 
V.  Bekgmakk  uud  ScHMiEDEBEßG  Stellten  aus  faulender  Plefe  einen  krystallinischen 
Körper,  das  Sepsin,  dar,  w’elches  bei  Thieren  ebenfalls  Erscheinungen  einer  putriden 
Intoxication  hervorrief.  Senator,  Hieler  und  Mikulicz  konnten  vermittelst  Glycerin 
aus  faulenden  Gewebsmassen  eine  Substanz  extrahiren , welche  ebenfalls  septische 
Wirkung  zeigte.  Billroth  nannte  diese  giftige  Substanz  Fäulnisszymoid.  Selmi 
suchte  alle  diese  Substanzen  näher  zu  charakterisiren  und  stellte  aus  Kadaverbestand- 
theilen  verschiedene,  theils  in  Aether,  theils  in  Wasser  lösliche  Extracte  dar,  w-elche 
er  als  fixe  Basen  vou  alkaloidähnlicher  Beschaffenheit  erkannte  und  als  Kmlaver- 
iilkaloide  oder.  Ptoiiiaine  bezeichnete.  Gautier,  Etaru,  Zuelzer,  Sonnenschein, 
Bechasip,  Schmiedeberg,  Harnack,  v.  Nencki,  Otto,  Angerer  und  Andere 
fanden  in  faulenden  Geweben  ebenfalls  solche  Kadaveralkaloide,  welche  auf  Versuchs- 
thiere  theils  wirkungslos  waren,  theils  Vergiftungserscheinungen  ähnlich  dem  Curare, 
dem  Morphium  und  dem  Atropin  hervorriefen,  v.  Nencki  gebührt  das  Verdienst, 
zuerst  (1876)  aus  Fäulnissproducten  von  Leim  und  Eiweiss  ein  Kadaveralkaloid 
tCollidin),  welches  als  Platinsalz  in  flachen  Nadeln  krysallisirt,  rein  dargestellt  und 
seine  Formel  bestimmt  zu  haben.  Nach  v.  Nencki  haben  sich  Etard,  Gautjer 
und  Baumann,  besonders  aber  Brieger  mit  Untersuchung  der  Ptomaine  beschäftigt, 
und  Letzterer  eine  grössere  Zahl  derselben  rein  dargestellt  und  ihre  physiologische 
Wirkung  geprüft.  So  hat  Brieger  z.  B.  aus  P’ibrinpepton  einen  giftigen  Stoff  (Pepto- 
toxiu)  extrahirt,  welcher  Thiere  unter  lähmungsartigen  Erscheinungen  tödtet.  Aus 
faulendem  Pferdefleisch  erhielt  er  drei  in  Nadeln  krystallisirende  Körper,  nämlich 
Neuridin,  Neurin  und  Cholin,  von  denen  namentlich  das  zweite  äusserst  giftig  ist  und 
nach  Art  des  Muscarins  Speichelfluss,  Störungen  in  der  Thätigkeit  der  Athmungs- 
und  Kreislaufsorgane,  Verkleinerung  der  Pupille  und  klonische  Krämpfe  hervorruft. 
Aus  Fischfleisch  erhielt  er  neben  Neuridin  noch  drei  andere  Körper,  Aethylendiamin, 
eine  dem  Muscarin  ähnliche  und  eine  als  Gadinin  bezeichnete  Substanz,  welche  eben- 
falls giftig  wirken.  Aus  faulendem  Käse  und  Lelm  stellte  er  das  giftige  Neurin,  aus 
fauler  Hefe  Dimethylamin  dar. 

In  frischem  Gew'ebe  finden  sich  die  meisten  Ptomaine  nicht  vor,  es  ist  dagegen 
wahrscheinlich,  dass  sie  aus  Verbindungen,  welche  in  den  Geweben  enthalten  sind, 
sich  abspalten.  So  wird  wahrscheinlich  aus  Lecithin  das  Cholin  abgespalten,  und  aus 
diesem  bildet  sich  dann  das  giftige  Neurin.  Cholin  und  Neuridin  sind  nach  Brieger 
schon  im  frischen  menschlichen  Gehirn  nachweisbar. 

Nachdem  durch  die  angefi'ihrten  Untersuchungen  die  Giftigkeit  eines  Theils  der 
Ptomaine  bekannt  geworden  war,  war  man  zunächst  geneigt,  die  bei  Infectionslcrank- 
heitcu  auflretenden  Vergiftungserscheinungen  ausschliesslich  oder  doch  im  Wesent- 
lichen auf  diese  als  Toxine  bezeichneten  Substanzen  zurückzuführen.  Durch  Unter- 
suchungen, die  den  letzten  Jahren  angchören  (Roux,  Yersin,  Büchner,  Brieger, 
C.  FränketJ,  hat  sich  indessen  herausgcstellt,  dass  den  To.xalbiiiiiineii  eine  noch 
grössere  Rolle  zukommt,  als  den  Toxinen,  so  dass  man  sie  als  die  eigentlichen 
specifischen  Bakteriengifte  bezeichnen  kann.  Von  activen  Eiweisskörpern 
kannte  man  früher  nur  die  Enzyme  (Pepsin,  Trypsin,  Ptyalin,  Diastase),  welche  hydro- 
lytische Spaltungen  bewirken.  Die  giftig  wirkenden  activen  Eiweisskörper,  die  Tox- 
albumine,  sind  erst  durch  die  Untersuchungen  über  die  Infcctionskrankheitcn  in  den 
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letzten  Jahren  bekannt  geworden.  Briegkk  und  Fkankkl  sind  der  Ansicht,  dass 
die  Toxalbumine,  welche  die  Intoxicationserscheinungen  bewirken,  unter  dem  Einfluss 
der  Bakterien  aus  den  Eiweissstoffen  der  Kör|)crsäfte  gebildet  werden.  Buchxer  ist 
dagegen  der  Äfeinung,  dass  sie  aus  dem  Zellinhalt  der  Bakterien  selbst  entstehen,  und 
stützt  sich  hierbei  auf  die  Beoliachtung,  dass  die  Diphtheriebacillen  auch  in  eiweiss- 
freiem Harn  (Guinochet),  die  Tetanusbacillen  in  einer  Lösung  von  Asparagin  mit 
Mineralsalzen  die  ihnen  zukommenden  Toxalbumine  zu  bilden  vermögen.  Die  Tox- 
albumine verlieren  ebenso  wie  die  Enzyme  in  gelöstem  Zustande  durch  Temjjeraturen 
von  55 — TO®  ihre  Activität.  In  trockenem  Zustande  vertragen  sie  weit  höhere  Tem- 
peraturen. Nach  Injection  in  das  Gewebe  eines  Thieres  wirken  die  Toxalbumine  nicht 
sofort,  sondern  erst  nach  Ablauf  von  einigen  Stunden  oder  sogar  von  einigen  Tagen. 
Sie  verhalten  sich  also  in  dieser  Hinsicht  anders  als  die  gewöhnlichen  Gifte. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Pawloavsky  gehen  l>ei  Meerschwein- 
chen subcutan  injicirte  Staphylokokken  sehr  rasch  ins  Blut  über,  so  dass  sie  schon 
Stunde  nach  der  Injection  in  Leber,  Milz  und  Nieren  nachzuweisen  sind.  Im 
Blute  halten  sie  sich  6 — 12  Stunden  und  verschwinden  dann.  In  den  Organen,  wo  sie 
sich  vermehren,  halten  sie  sich  bis  zu  14  Tagen.  4—10  Tage  vor  dem  Tode  erscheinen 
sie  wieder  im  Blute.  Streptokokken  verursachen  bei  Kaninchen  in  20 — 24  .Stunden 
den  Tod  unter  dem  Auftreten  einer  allgemeinen  Streptomykosis. 

Werden  durch  fortgesetzte  Zufuhr  von  schädlichen  Substanzen  aus  den  Bakterien- 
herden in  das  Blut  die  Blutmischung  verändert  und  das  Blut  und  die  Gewebs,säfte 
verunreinigt,  so  kann  man  dies  als  eine  durch  Bakterien  bewirkte  üyskrasic  be- 
zeichnen; es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  dieser  Name,  der  früher  für  Aenderungen 
der  Constitution  des  Blutes  und  der  Gewebssäfte  sehr  viel  in  Anwendung  gezogen 
wurde  und  in  der  Pathologie  eine  grosse  Rolle  spielte,  zur  Zeit  wenig  mehr  ge- 
braucht wird. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 6 und  §10. 

§ 13.  Die  Krankheit  erzeugenden  Sehiininel-  und  Sprosspilze 

gehören  wie  die  Spaltpilze  zu  den  clilorophylllosen  Thallophyten  und 
treten  innerhalb  des  menschlichen  Organismus  in  Form  von  unge- 
gliederten und  gegliederten,  zum  Theil  verzweigten  P'’äden  oder  Hyphen 
und  kurzovalen  Zellen,  den  sog.  Conidien,  auf.  Zuweilen  bilden  sie 
auch  eigenartig  gebaute  Fructificationsorgaue.  Die  einzelnen  Zellen 
sind  bedeutend  grösser  als  die  Spaltpilzzellen,  so  dass  sie  schon  bei 
schwächerer  Vergrösserung  zu  erkennen  sind.  Ausserhalb  des  Körpers 
bilden  die  Schimmelpilze  die  als  Schimmel  bekannten,  verschieden 
gefärbten  Pilzrasen  an  der  Oberfläche  der  verschiedensten  organischen 
Substanzen  und  Flüssigkeiten,  deren  Kohlenstotfverbindungen  und  Salze 
ihnen  zur  Nahrung  dienen.  Die  Spross-  oder  Hefepilze  finden 
sich  namentlich  in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  und  sind  die  Ursache 
der  alkoholischen  Gährung  derselben. 

Von  den  Schimmelpilzrasen  aus  gelangen  die  meist  in  besonderen 
Fructificationsorganen  gebildeten,  zum  Theil  indessen  auch  einfach  an 
den  Fadenenden  abgeschnürten  Conidiensporen,  welche  resistente  Pro- 
pagationszellen darstellen,  in  die  Luft  und  können  durch  Luftströmungen 
weitergetragen  werden.  Ebenso  können  auch  Sprosspilzzellen  in  die 
Luft  übergeführt  werden,  falls  gährende  Flüssigkeiten  eintrocknen  und 
der  Rückstand  zerstäubt  wird. 

Als  Krankheitserreger  haben  die  Schimmel-  und  Sprosspilze  eine 
weit  geringere  Bedeutung  als  die  Spaltpilze,  indem  nur  wenige  Formen 
sich  im  Körper  zu  vermehren  vermögen,  und  indem  diejenigen,  die 
sich  vermehren,  stets  nur  in  ganz  beschränkten  Bezirken  sich  ent- 
wickeln können,  so  dass  die  Erkrankung  eine  locale  bleibt.  Endlich 
produciren  siekeine  auf  den  Gesammtorganismus  resp.  auf  das  Nerven- 
system oder  das  Blut  wirksamen  Gifte,  sondern  höchstens  Stoffe,  welche 
in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Fäden  einen  verändernden  Einfluss 
auf  die  Gewebe  ausüben.  Sie  können  danach  stets  nur  locale  Iiifec- 
tionskranklieitcii  verursachen. 


Ziegler,  I.ehrb.  d.  allg.  Pathol.  10.  Aull. 
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Die  Eintrittspforten  sind  im  Allgemeinen  dieselben  wie  bei  den 
Bakterien.  Die  Entwickelung  der  Pilze  findet  fa.st  stets  nur  au  Orten  i 
statt,  die  von  aussen  zugänglich  sind.  Sehr  häufig  kommt  es  auch 
nur  zu  einer  Entwickelung  der  Pilze  in  dem  der  betreffenden  Haut-  oder 
Schleimhaut-  oder  Wundfiäche  aufliegenden  todten  Material.  So  können 
z.  B.  Verunreinigungen  des  äusseren  Gehörganges  durch  Ohrenschmalz 
oder  durch  eingeträufeltes  Oel  der  Sitz  einer  Schimmelbildung  werden ; 
so  können  sich"  ferner  auch  in  abgestorbenen  Gewebsmassen  der  Lunge 
oder  in  abgestossenen  Epithel-  und  Speiseresten  innerhalb  der  Muntl- 
höhle  Schiramelrasen  entwickeln.  Bei  Einfuhr  gährenden  Mostes  in  den 
Magen  kann  auch  eine  weitere  Vermehrung  von  Sprosspilzen  im  Magen 
stattfinden,  und  es  enthält  auch  sonst  der  Magen  sehr  häufig  geringe 
Mengen  von  Sprosspilzen.  Die  Wirkung  dieser  saprophytischen  Ent- 
wickelung von  Spross-  und  Schimmelpilzen  ist  im  Allgemeinen  gering, 
bei  Sprosspilzvermehrung  fehlt  sie  meist  ganz ; die  durch  den  Schimmel 
bewirkten  Umsetzungen  im  Nährboden  können  entzündungserregend 
wirken.  Gesteigert  wird  die  örtliche  Wirkung  durch  das  Eindringen 
der  Pilzfäden  in  das  lebende  Epithel,  indem  dadurch  die  Pilzfaden  in 
nächste  Beziehungen  zu  dem  Epithel  treten  und  damit  ein  parasitäres 
Wachsthmu  eingehen.  Unter  Umständen  können  die  Pilze  auch  noch 
ins  Bindegewebe  Vordringen,  doch  bleibt  die  Ausbreitung  auch  dann 
noch  eine  beschränkte.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  und  unter  beson- 
deren Bedingungen  wird  eine  Verschleppung  der  Conidien  durch  Lymphe  j 
und  Blut  beobachtet.  Werden  danach  Conidien  in  anderen  Organen 
abgelagert,  so  können  sie  zu  Fäden  auswachsen  und  örtliche  Degene- 
rationen und  Entzündung  verursachen : es  kommt  aber  von  diesen 
secundären  Herden  aus  zu  keiner  weiteren  A'erbreitung  der  Pilze. 

Am  schärfsten  ist  der  Parasitismus  bei  einigen  Fadenpilzen,  die 
in  der  Haut  Vorkommen,  ausgesprochen,  indem  sich  dieselben  hier  in 
der  Epidermis  und  deren  Adnexa,  in  Haaren  und  Nägeln  entwickeln 
und  eigenartige  Epitheldegenerationen  und  Entzündungen  des  Papillar- 
körpers und  des  Coriums  verursachen  (Favus,  Herpes  tonsurans.  Pity- 
riasis vesicolor).  In  seltenen  Fällen  finden  auch  Sprosspilze  in  der 
Tiefe  der  Gewebe  einen  Entwickelungsboden  und  verursachen  Ent- 
zündung und  Gewebswucherung. 


Literatur  über  Infection  durch  Schimmel-  und  Hefepilze, 

Baumgarten.  Lehrb.  d.  Mykologie,  Braunschweig  JSS6 — 

Be~ol(i.  Otomykotis,  Zur  Aetiologie  der  Infectionfkrankheiten,  München  ISSl. 

Buschka,  Leber  Hejenmykosen,  Klin.  Vortr.  Ab.  IS,  Leipzig  IS9S. 

Busse,  ^thogene  Hefen  und  ^himmelpihe.  Ergehn,  d.  aUg.  IKilh.  1’  1900. 

Cao,  Oidien  u.  Oidiomykosen,  Zsehr.  /.  Hyg  S4.  Bd.  1900'  (Litt.). 

IMibreuilh,  Lee  moitUtures  parasüaires  de'  l’ komme,  .trrA.  de  mfd.  exp.  1S91  (LU.). 
Vuclau^,  Fei^enie  et  maladiee.  Furie  iSSt ; Le  mierobe  ei  la  maiadte,  P\Tris  1SS6. 
i,  Dermatomykosen,  Eulenb.  Jahrb,  1S90  (LiD. 

Fliigge,  Hie  Mikroorganitmen,  Leipzig  1S96 
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^bcr.  Die  EnMehung  der  Entzündung,  Leipzig  1S91. 

Fick.  Stand  der  Dermatomykoeenlehre,  .irch.  f.  Herrn.  XXIX  1S9I. 
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Saiijelice,  Puihogene  Blaelomyccten,  Z.  f.  Hyg.  XXI  1S96. 
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.^hmorl,  Soonnctaslaee  in  der  Xiere,  Centralbl.  j.  Bakt.  VII  1S90. 
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§ 14.  Die  Eiitstphuiig  von  Iiraiiklieiten  durch  thierische  Para- 
siten wird  am  häutigsten  dadurch  vermittelt,  dass  die  ausgebildeten 
Parasiten  oder  deren  Larven  oder  Eier  mit  den  Si)eisen  und  Getränken 
oder  auch  durch  verunreinigte  Finger  dem  Darmkanal  zugeführt  werden, 
und  es  gilt  dies  namentlich  für  Parasiten,  deren  Wohnsitz  der  Darm 
oder  im  Inneren  des  Körpers  gelegene  Gewebe  bilden  und  die  danach 
als  Entozoen  bezeichnet  werden.  Parasiten,  welche  die  Aussen- 
gewebe des  Körpei’s,  namentlich  die  Haut,  bewohnen  und  die  danach 
als  Epizoen  bezeichnet  werden,  bleiben  entweder  nur  an  der  Ober- 
fläche der  Haut  oder  dringen  von  aussen  in  dieselbe  ein.  Dringen 
thierische  Parasiten  vom  Darm  aus  in  das  Innere  der  Gewebe  ein,  so 
wird  der  dadurch  gesetzte  Zustand  nach  dem  Vorschläge  Heller’s 
vielfach  als  I n v a s i o n s k r a n k h e i t bezeichnet.  Die  thierischen  Para- 
siten bewirken  meist  nur  örtliche  Veränderungen,  doch  kann  sich  auch 
das  Bild  einer  allgemeinen  Erkrankung  einstellen  und  zwar  dann,  wenn 
die  Parasiten  im  Körper  sich  vermehren  und  entweder  das  Blut  oder 
auch  bestimmte  Gewebe  dicht  durchsetzen  oder  wenn  sie  toxisch  wirkende 
Producte  liefern. 

Die  parasitären  Protozoen  sind  zu  einem  Theil  harmlose  Schma- 
rotzer, welche  im  Secret  der  Schleimhäute  sich  vermehren,  ohne  krank- 
hafte Zustände  zu  verursachen.  Ein  anderer  Theil  kann  dagegen  in 
die  lebenden  Gewebe  eindringen,  sich  innerhalb  von  Zellen  vermehren, 
so  dass  örtliche,  meist  durch  eigenartige  Gewebsneubildung  gekenn- 
zeichnete pathologische  Zustände  (Coccidien-Krankheit  der  Kaninchen- 
leber und  Ei)ithelioma  contagiosum)  entstehen.  Bestimmte  Formen, 
die  wahrscheinlich  den  Sporozoen  zuzuzählen  sind,  vermehren  sich  als 
Bewohner  und  Zerstörer  der  rothen  Blutkörperchen  im  Blute  und  sind 
die  Ursache  der  als  Malaria  bezeichneten  lufectionskrankheiten.  Es  ist 
nicht  unmöglich,  dass  auch  noch  andere  zu  den  Infectionskrankheiten 
gehörende  Krankheiten,  z.  B.  die  Pocken,  durch  Parasiten  verursacht 
werden,  welche  zu  den  Protozoen  gehören. 

Die  parasitären  W ürmer  (Nematoden,  C e s t o d e n , Trema- 
toden)  bewohnen  den  Menschen  theils  im  vollentwickelten,  geschlechts- 
reifen  Zustande,  theils  als  Larven,  und  sind  im  ersten  Falle  meist 
Darmparasiten,  die  sich  aus  dem  Darminhalt  ernähren,  selten  auch  Blut 
aus  der  Darmschleimhaut  saugen.  Es  kommen  indessen  auch  ent- 
wickelte Würmer  an  anderen  Standorten  vor,  so  in  den  Blutgefässen, 
in  Lymphgefässen,  in  den  Gallengängen,  in  der  Lunge,  im  Nierenbecken, 
in  der  Haut.  Produciren  dieselben  Eier  oder  entwickelte  Larven,  so 
gehen  dieselben  entweder  mit  den  Dejectionen  ab  oder  gelangen  durch 
active  Wanderung  oder  durch  Verschleppung  mit  dem  Blut-  und  Lymph- 
strom  in  andere  Organe  des  Körpers  und  machen  hier  ihre  erste  Ent- 
wickelung durch,  erlangen  dagegen  nicht  wieder  die  Geschlechtsreife, 
sondern  verharren  im  Larvenzustande.  Diese  Larven  entwickeln  sich 
erst  dann  wieder,  wenn  sie  in  einen  neuen  Wirth  gelangen. 

Die  Würmer,  welche  im  menschlichen  Körper  geschlechtsreit 
werden,  werden  als  Larven  mit  Getränken  und  Speisen  autgeiiominen 
und  machen  ihre  erste  Entwickelung  meist  in  Thieren,  deren  Fleisch 
uns  zur  Nahrung  dient,  zum  Theil  indessen  auch  in  anderen,  nicht  als 
Nahrung  benutzten,  niedrigen  Thieren,  einzelne  auch  im  Wasser  und 
feuchter  Erde  oder  auch  schon  innerhalb  des  Darmkanals  des  Menschen 
durch,  so  dass  die  Eml)ryonen  oder  die  abgehenden  Eier  sotort  wieder 
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sicli  entwickeln,  falls  sie  in  den  Dannkanal  eines  Menschen  eingeföhrt 
werden. 

Die  Würmer,  welche  nur  den  Larvenzustand  beim  .Menschen  durch- 
machen (Blasenwürmer),  entwickeln  sich  aus  Eiern,  die  von  geschlechts- 
reifen  Würmern  stammen,  welche  verschiedene  Thiere  bewohnen.  Sie 
gelangen  meist  mit  Speisen  und  Getränken  in  den  Dann,  doch  kann 
unter  besonderen  Verhältnissen  auch  der  Staub  der  Athinungsluft  ent- 
wickelungsföhige  Eier  enthalten,  wonach  die  Eier  aus  derselben  in  den 
Darmkanal  gelangen,  wo  sie  die  ersten  Entwickelungsstadien  durch- 
machen. 

Die  Darmparasiten  rufen  zum  grossen  Theil  nur  geringe  Störungen 
hervor,  doch  können  sie  den  Darm  mechanisch  reizen;  die  Entnahme 
von  Blut  (Anchylostoma  duodenale)  kann  bei  Anwesenheit  zahlreicher 
Parasiten  Blutarmuth  verursachen.  Die  im  Gewebe  sitzenden  Para- 
siten verursachen  in  ihrer  Nachbarschaft  leicht  Entzündung  und  weiter- 
hin Gewebswucherung,  die  namentlich  dann  stärkere  klinische  Er- 
scheinungen machen,  wenn  die  Zahl  der  Parasiten  (Trichinenlarven)  in 
den  Geweben  sehr  gross  wird.  Einzelne  wirken  auch  dadurch  sehr  nach- 
theilig, dass  sie  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  (Echinococcus- 
blasen) und  dadurch  die  Nachbarschaft  verdrängen  und  comprimiren. 

Im  Uebrigen  hängt  ihre  pathogene  Bedeutung  wesentlich  von 
ihrem  besonderen  Sitz  ab,  indem  ein  Parasit,  der  in  den  Muskeln  oder 
dem  subcutanen  Gewebe  sitzt,  nur  geringfügige  Beschwerden  ver- 
ursachen wird,  während  er  im  Auge  oder  in  dem  verlängerten  Mark 
oder  im  Herzen  oder  einem  Gefäss  schwere  Störungen,  unter  Um- 
ständen den  Tod  verursachen  kann. 

Die  parasitären  Arthropoden  (Arachnoiden  und  Insekten) 
gelangen  theils  aus  der  Aussenwelt,  tlieils  von  inficirten  Thieren,  theils 
von  inficirten  Menschen  aus  auf  den  menschlichen  Körper  und  gehören 
fast  alle  zu  den  Epizoen,  welche  in  und  auf  der  Haut  und  den  von  aussen 
zugänglichen  Schleimhäuten  ihren  Wohnsitz  haben  (Läuse,  AVanzen. 
Flöhe,  Milben),  oder  auch  nur  zeitweise  ihre  Nahrung  der  Haut  ent- 
nehmen (Mücken,  Bremsen,  Fliegen).  Bei  einigen  findet  eine  Ver- 
mehrung in  (Krätzmilbe),  resp.  auf  der  Haut  (Läuse)  statt.  Fliegen 
und  Bremsen  legen  zuweilen  auch  ihre  Eier  auf  Schleimhäute  oder 
auf  Wunden  ab,  und  es  können  sich  aus  diesen  Eiern  Larven  entwickeln. 

In  inneren  Organen  kommt  nur  die  Larve  einer  Arachnoide  (Pentastoma 
denticulatum)  vor.  Sofern  die  Arachnoiden  in  die  Gewebe  (Epidermis. 
Haarbälge,  Talgdrüsen)  eindringen,  können  sie  Reizerscheinungen  und 
Entzündung  verursachen,  und  ebenso  ist  auch  die  Entnahme  von  Blut 
durch  Insekten  von  einer  Entzündung  in  der  Ltmgcbung  des  Stich- 
kanals gefolgt.  i 


In  neuerer  Zeit  hat  sich  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Alöglichkeit  ge- 
lenkt, dass  Stechmücken,  Stechfliegen,  Bremsen,  Wanzen,  Läuse  etc.  Ver- 
mittler einer  Infection  werden,  und  zwar  so,  dass  Bakterien  oder  auch 
Protozoen  an  ihrem  Körper  gelegentlich  haften  bleiben,  oder  so,  dass  sie 
dieselben  beim  Acte  des  Blutsaugens  bei  inficirten  Menschen  oder  Säuge- 
thieren  in  sich  aufnehmen  und  danach  s|)ätcrhin  auf  andere  Individuen 
übertragen.  Soweit  Erfahrungen  darüber  vorliegen,  ist  die  Gefahr  dieser 
Uebertragung  bei  den  meisten  infectionskrankheiten  nicht  sehr  gross, 
da  die  aufgenommenen  Bakterien  nach  einiger  Zeit  zu  Grunde  gehen, 
doch  können  wahrscheinlich  üebertraguugen  auf  diese  Weise  stattfinden, 
z.  B.  bei  Pest,  Eiterkokkeninfectionen,  Milzbrand.  Von  der  allergrössten 
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Bedeutung  ist  dagegen  dieser  Uebertragungsinodus  bei  der  Malaria 
des  Menschen,  indem  die  dem  Blute  inficirter  Menschen  von  Mosquitos 
(Anoplieles)  entnommenen  Plasmodien  im  Leibe  der  Mosquitos 
sich  weiter  entwickeln  und  eine  neue  Generation  er- 
zeugen. die  durch  den  Stich  der  Mosquitos  auf  andere 
Individuen  übertragen  w i r d , so  dass  also  die  Mosquitos  die  Ver- 
breiter der  Malaria  sind.  Aehnliche  Verhältnisse  bestehen  auch  bei  der 
Tsetsetliegeukrankheit  und  dem  Texaslieber  der  Rinder,  von  denen  das 
letztere  durch  Zecken  übertragen  wird,  und  es  soll  nach  Manson, 
SoNSiNO  und  Anderen  auch  die  Filariakrankheit  des  Menschen  durch 
Mosquitos  vermittelt  werden. 


Literatur  über  die  Entstehung  von  Krankheiten  durch 

thierische  Parasiten. 
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II.  Die  inneren  Krankheitsursachen.  Disposition,  Idiosynkrasie 
und  Iniinunität.  Vererbung-  von  pathoiogischen  Eigenschaften  und 

von  Krankheiten. 

§ 15.  Es  wird  vielfach  die  Ansicht  vertreten,  dass  in  letzter  Linie 
alle  krankhaften  Zustände  auf  äussere  Einwirkungen  zurückzuführen 
seien;  es  ist  dies  indessen  nur  insoweit  richtig,  als  die  Ausgestaltung 
der  Species  Homo,  sowie  auch  der  einzelnen  menschlichen  Individuen 
nicht  lediglich  die  Folge  einer  planmässig  sich  vollziehenden  Entwickelung 
der  Thierreihe  ist,  sondern  sicli  vielmehr  unter  dem  Einduss  der  Aussen- 
welt  vollzogen  hat  und  noch  vollzieht.  Betrachtet  man  dagegen  das 
Leben  des  einzelnen  Individuums  für  sich,  so  kann  es  keinem  Zweilei 
unterliegen,  dass  für  die  Entstehung  vieler  pathologischer 
Veränderungen  und  Krankheiten  t h e i 1 s in  der  congeni- 
talen Anlage  gegebene,  theils  im  Laufe  des  Lebens  er- 
worbene Eigenschaften  eine  a u s s e r o rd  entlieh  wichtige 
Rolle  spielen. 
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Die  Besonderheit  der  soniatisclien  Eigenschaften  kann  sich  in 
zweieilei  Weise  äussern,  und  zwar  entweder  darin,  dass  in  der  Wider- 
standsfähigkeit des  Organismus  gegen  die  von  aussen  kommenden  Ein- 
wirkungen ein  verschiedenes  Verhalten  besteht,  oder  aber  darin,  dass 
ohne  äussere  Einwirkungen  pathologisclie  Gewelisveränderungen  oder 
Organfunctionen  sich  einstellen.  Das  erstere  findet  in  jenen  Eigen- 
schaften des  Körpers  seinen  Ausdruck,  welche  man  als  Disjjosition. 
Idiosynkrasie  und  Immunität  bezeichnet,  das  letztere  in  den 
aus  congenitaler  Anlage,  ohne  äussere  Ursache,  sich 
entwickelnden,  vererb  baren  pathologischen  Zuständen 
und  Functionen  e i n z e 1 n e r G e w e b e u n d 0 r g a n e o tl  e r auch 
des  G e s a m m 1 0 r g a n i s m u s. 

Die  Disposition  und  die  Immunität  spielen  eine  besonders  wichtige 
Rolle  bei  der  Entstehung  von  Infectionskrankheiten.  So  besitzt  der 
Mensch  eine  absolute  Immunität  oder  Unempfänglichkeit  gegenüber 
manchen  für  Thiere  pathogenen  Mikroorganismen,  wie  z.  B.  den  Bak- 
terien der  Schweineseuche,  des  Schweinerothlaufs,  des  Rauschbrandes, 
und  es  ist  dies  dahin  zu  verstehen,  dass  die  Beschatfenheit  der  Gewebe 
und  der  Gewebssäfte  eine  Ansiedelung  und  Vermehrung  der  betreffenden 
Bakterien  nicht  gestattet. 

Im  Gegensatz  hierzu  steht  die  grosse  Disposition  oder  Empfänglich- 
keit des  Menschengeschlechtes  für  andere  Krankheiten,  so  namentlich 
für  ächte  Pocken  oder  Impfpocken,  Masern  und  Influenza,  so  dass  die 
grosse  Mehrzahl  der  Menschen  im  Laufe  des  Lebens  an  diesen  Krank- 
heiten erkrankt.  Gegenüber  anderen  Krankheiten,  wie  Scharlach,  Lungen- 
entzündung, Typhus,  Diphtherie,  scheint  die  Empfänglichkeit  geringer 
zu  sein , doch  ist  hier  nicht  genauer  zu  bestimmen , inwieweit  die 
gi'össere  Seltenheit  der  Erkrankung  darauf  beruht,  dass  die  verschont 
gebliebenen  Individuen  der  Infection  nicht  ansgesetzt  waren. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten  zeigt  sich,  dass  die  Empfäng- 
lichkeit in  der  Kindheit  grösser  ist  als  in  späteren  Lebensjahren,  so 
z.  B.  bei  Diphtherie,  Keuchhusten,  Scharlach.  Ferner  ist  auch  die 
Disposition  zeitlichen  Aenderungen  unterworfen,  so  dass  z.  B.  ein  Indi- 
viduum. das  sich  zu  Zeiten,  ohne  zu  erkranken,  der  Infection  mit  Masern- 
gift aussetzt,  zu  anderen  Zeiten  unter  den  gleichen  Bedingungen  an 
Masern  erkranken  kann. 

Bei  vielen  Infectionskeimen  bedarf  es  zum  Eintritt  der  Infection 
gewisser  Hülfsmo mente  oder  zeitweiliger  Steigerung  der  Em- 
pfänglichkeit. Es  geht  dies  zur  Evidenz  daraus  hervor,  dass  der 
Mensch  iin  Darmkanal,  insbesondere  in  Mnnd  und  Rachen,  sodann 
auch  in  den  Respirationswegen  ausserordentlich  oft  pathogene  Mikro- 
organismen (Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumoniekokken,  Tuberkel- 
bacillen) enthält,  ohne  dass  eine  Infection  sich  einstellt.  Es  kann  sogar 
Vorkommen,  dass  Choleraspirillen  im  Darme  sich  reichlich  vermehren, 
ohne  dass  daraus  erhebliche  Beschwerden  entstehen. 

Man  kann  diese  Erscheinung  zu  einem  Theil  dadurch  erklären, 
dass  die  Virulenz,  die  Infectionskraft  der  betreffenden  Bakterien  herab- 
gesetzt oder  erloschen  ist,  doch  ist  dies  zweifellos  nicht  für  alle  Fälle 
zutreffend.  Mau  muss  vielmehr  annehmen,  dass  die  Unschädlichkeit 
der  Bakterien  darauf  l)eruht,  dass  die  Gewebe  ihr  Eindringen  in  die 
Tiefe  zn  verhindern  vermögen.  In  einem  Theil  der  Fälle  kann  das  an 
dem  Bau  und  der  Organisation  der  Gewebe  liegen,  in  anderen  Fällen  dürf- 
ten chemische  Substanzen  (vgl.  § 30)  von  maassgebendem  Einfluss  sein. 
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Für  die  erstere  Annahme  liegen  die'  Beweise  darin,  dass  Gewebsver- 
letzungen, bei  Anwesenheit  dieser  Bakterien  eintretend,  eine  Infection 
herbeiführen.  Es  setzt  hier  also  eine  beliebig  entstandene 
Wunde  eine  örtliche  Disposition  und  es  trägt  danach  auch 
die  Erkrankung  den  Charakter  einer  Wiindiiifectioii.  Infectionen  mit 
Eiterkokken,  Tuberkelbacillen,  Tetanusbacillen,  Rotz-  und  Milzbraud- 
bacillen  tragen  häufig  diesen  Charakter. 

Was  sonst  noch  die  Disposition  zu  Infectionen  steigern  kann,  ist 
weniger  leicht  zu  erkennen.  Es  scheint,  dass  stärkere  Abkühlungen, 
Erkältungen,  in  diesem  Sinne  wirken  können,  fernerauch  Ver- 
änderungen der  Gewebe  durch  v o i'  a u f g e g a n g e n e infec- 
t i ö s e oder  nicht  i n f e c t i ö s e , lokale  oder  allgemeine  Er- 
krankungen; bei  Darminfectionen  (Typhus,  Cholera)  spielen  auch 
Störungen  der  M a g e n - D a r m f u n c t i o n , Herabsetzung  des  Säiii-e- 
gehalts  der  Magenconteuta,  Ueberfüllung  des  Darmes,  Retention  des  In- 
haltes etc.  eine  wichtige  Rolle.  Nicht  selten  ist  man  indessen  nicht  in 
der  Lage  anzugeben,  welche  Ilülfsmomente  die  Infection  in  der  gegebenen 
Zeit  verursacht  haben. 

Besondere  Dispositionen  oder  besondere  Widerstandunfälligkeit 
des  Organisnuis  treten  auch  nicht  selten  gegenüber  anderen  Schädlich- 
keiten als  Infectionskeimen  hervor;  so  vertragen  einzelne  Individuen 
höhere  Aussentemperaturen  weit  weniger  leicht  als  andere,  insbesondere 
wenn  zugleich  körperliche  Arbeit  zu  verrichten  ist.  An  Hitzschlag 
erkrankt  von  den  auf  einem  Marsche  befindlichen  Soldaten  stets  nur 
ein  Bruchtheil,  obschon  alle  sich  unter  den  gleichen  Verhältnissen 
befinden.  Die  Höhenlage,  bei  welcher  bei  Bergbesteigungen  und  Ballon- 
fahrten die  einzelnen  Menschen  den  Sauerstofi'mangel  empfinden , ist 
sein-  verschieden.  Die  Nachwirkungen  der  Chloroformnarkose  sind  bei 
den  einzelnen  Individuen  sehr  ungleich.  Bei  Körperthätigkeit  oder  bei 
geistiger  Arbeit  tritt  bei  Manchen  Ermüdung  ein  zu  einer  Zeit,  in  der 
Andere  eine  solche  Ermüdung  nicht  verspüren,  und  es  können  alltäg- 
lich vorkommende  Einwirkungen  auf  das  Gehirn  bei  besonderer  Dis- 
position krankhafte  Zustände  verursachen. 

Zuweilen  zeigen  einzelne  Individuen  gegenüber  bestimmten  Ein- 
wirkungen eine  Empfindlichkeit,  die  vollständig  von  dem  abweicht,  was 
man  sonst  beobachtet,  so  dass  sich  krankhafte  Erscheinungen  zeigen  nach 
Einflüssen,  die  den  gewöhnlichen  Menschen  ganz  unberührt  lassen. 
Eine  solche,  als  Idiosynkrasie  bezeichnete  Empfindlichkeit  kommt 
namentlich  gegenüber  gewissen  chemischen  Substanzen  vor,  so  dass  als 
ungiftig  angesehene  Nahrungs-  und  Genussmittel  auf  diese  Individuen 
als  Gift  wirken.  So  verursacht  der  Genuss  von  frischem  Obst  oder  von 
Zucker  oder  auch  von  Salat  bei  einzelnen  Individuen  Ekel  und  Erbrechen. 
Andere  haben  einen  Widerwillen  gegen  den  Genuss  von  Gerichten 
aus  Leber  oder  Nieren  und  bekommen  Beschwerden,  falls  sie  ihren 
Widerwillen  überwinden  und  von  diesen  Speisen  geniessen.  Noch 
Andere  bekommen  nach  dem  Genuss  von  Flusskrebsen  oder  von  Hum- 
mern oder  von  Erdbeeren  und  Himbeeren,  von  Morcheln  oder  von 
S])argel  eigenthümliche  krankhafte  Erscheinungen,  namentlich  als  Ur- 
ticaria bezeichnete,  durch  juckende  Quaddelbildung  gekennzeichnete 
Hautausschläge  oder  Bauchgrimmen  und  Erbrechen.  Nicht  wenige 
IMenschen  können  auch  gekoclite  Milch  nicht  geniessen,  ohne  danach 
Beschwerden  zu  bekommen.  Alkohol  kann  bei  einzelnen  Menschen 
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schon  in  ganz  geringen  Dosen  stark  erregend  oder  auch  narkotisirend 
wirken  oder  auffällige  vasomotorische  Störungen  verur.sachen.  Genuss 
von  Cacao  kann  Cardialgieen  und  dyspeptische  Erscheinungen  auslösen. 
Dosen  von  Morphium  odei-  auch  von  Chloroform , welclie  von  den 
meisten  Menschen  ohne  jeglichen  Schaden  ertragen  werden,  können 
bei  Einzelnen  schwere  Erscheinungen  verursachen  und  sogar  den  Tod 
herbeiführen.  Einzelne  Individuen  zeigen  eine  hochgradige  Empfindlich- 
keit der  Schleimhaut  der  Respirationswege  gegen  Pollen  von  Gramineen 
und  bekommen  danach  zur  Zeit  der  Heureife  durch  Einathmung  in 
der  Luft  verbreiteter  Pollen  Katarrhe  der  Käse  und  der  Conjunctiva.  oft 
auch  des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre  und  der  Bronchien,  die  in  schwereren 
Fällen  mit  Asthma  und  Fieber  verbunden  sein  können,  Ziustände,  die 
man  als  Heufieber  oder  als  Heuasthma  oder  auch  als  Pollen- 
krankheit bezeichnet.  Berührung  der  Haut  mit  Desinfectionsflüssig- 
keiten , z.  B.  Sublimat-  oder  Carbollösungen , in  einer  Concentration, 
die  gewöhnlich  ohne  Beschwerde  ertragen  wird,  kann  bei  einzelnen 
Individuen  nicht  nur  örtliche  Empfindungsstörungen  und  Entzündung, 
sondern  unter  Umständen  auch  über  einen  grossen  Theil  des  Körpers 
fortschreitende  Ekzeme  hervorrufen. 

Worauf  in  den  einzelnen  Fällen  die  besondere  Idiosynkrasie  be- 
ruht, ist  nicht  genau  zu  bestimmen.  Für  viele  Fälle  darf  man  wohl 
eine  besondere  Erregbarkeit  des  Nervensystems,  d.  h.  bestimmter  Theile 
desselben  als  Ursache  der  Erscheinung  ansehen.  Bei  erworbener  Idio- 
synkrasie, z.  B.  gegenüber  gewissen  Nahrungsmitteln,  können  psychische 
Momente  mitspielen. 

Die  grosse  Bedeutung  der  natürlichen  Disposition  und  der  Immunität  für  die 
Entstehung  von  Infectionskrankheiten  erhellt  nicht  nur  aus  der  Betrachtung  der  Ver- 
breitimg  der  Seuchen  unter  Menschen  und  Thieren,  ist  vielmehr  auch  durch  zahlreiche 
experimentelle  Untersuchungen  sichergestellt.  Injicirt  mmi  z.  B.  einem  Thiere  ein 
Gemenge  sehr  verschiedener  Bakterien , so  entwickelt  sich  nur  ein  Theil  derselben 
und  erzeugt  gewisse  Gewebsveränderungen , die  anderen  gehen  zu  Grunde.  Injicirt 
man  das  gleiche  Gemenge  einem  Thiere  einer  anderen  Gattung,  so  entwickeln  sich 
nicht  dieselben  Bakterienformen  wie  im  ersten  Fall.  Ferner  kann  ein  Spaltpilz, 
dessen  Inoculation  einer  bestimmten  Mäusespecies  sicheren  Tod  bringt,  bei  einer 
anderen  Mäusespecies  eingeimpft,  wirkungslos  sein.  Mäuse  siud  für  Milzbrand  sehr 
empfänglich,  Batten  nahezu  immun.  Das  Gift  der  sog.  Kaninchenseptikämie  tödtet 
Kaninchen  und  Mäuse  mit  absoluter  Sicherheit;  Meerschweinchen  und  Batten  sind 
dagegen  immun;  Siierlinge  und  Tauben  sind  dafür  empfänglich.  Die  Spirillen  des 
Typhus  recurrens  sind  nur  auf  Affen  übertragbar.  Tripper,  Syphilis  und  Lepra  lassen 
sich  auf  keine  Thiere  mit  Erfolg  übertragen. 

Auch  innerhalb  derselben  Species  zeigen  Thiere  verschiedenen  Alters  ein  un- 
gleiches Verhalten.  Junge  Hunde  sind  mit  Milzbrand  leicht  zu  inficiren  (Koch), 
alte  nicht. 

Wie  verschiedene  Experimente  ergeben  haben,  kann  man  eine  gegen  eine  be- 
stimmte Infection  bestehende  Immunität  durch  geeignete  Einwirkung  auf  die  Gewebe 
aufheben  (Sieotimin,  Die  Uebertragiing  von  TgphnsbaciUen  auf  Vcrsudisfhicrc,  Zeifschr. 
f.  Jlyg.  11886).  Nach  Boger  ( Contribution  « l'etude  cxpcrinientalc  du  charbon  sympto- 
matique,  Revue  de  med.  1891)  kann  man  die  natürliche  Immunität  der  Kaninchen  und 
Tauben  gegen  Bauschrand  dadurch  überwinden,  d.ass  man  mit  der  Bauschbrandimpfung 
den  nicht  pathogenen  Bacillus  prodigiosus  einimpft.  Das  Wirksame  ist  dabei  nach 
ihm  ein  in  Glycerin  lösliches  Sloffwechselproduct  des  Prodigiosus,  welches  eine  modi- 
ficirende  Wirkung  auf  den  Organismus  ausübt. 

Nach  Gottstefn  {Beiträge  xtir  Lc/ire  von  der  Beptikäniic,  D.  med.  ^Voehenschr. 
1890)  gelingt  es,  Jleerschweinchen  durch  Injection  von  Blutkörperchen  auflösenden 
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Substanzen,  wie  Hydracetin  oder  Pyrogallol,  empfänglich  für  subcutane  Impfung  von 
Hühnercholerabacillen,  gegen  welche  sie  sonst  immun  sind,  zu  machen,  und  er  ist 
danach  der  Ansicht,  dass  toxische  Substanzen,  welche  Thiere  oder  auch  den  Menschen 
für  eine  Infection  empfänglich  mat^hen,  hauptsächlich  durch  eine  Auflösung  der  Blut- 
körperchen wirken.  Nach  Leo  (Beiträge  xur  Immunitätslehre,  Zeitschr.  f.  Hijg.  VII 
1890)  werden  gegen  Rotz  immune  weisse  Mäuse  für  Rotzimpfung  empfänglich,  wenn 
man  dem  Futter  geringe  Menge  von  Phloridzin,  w'elches  einen  toxischen  Diabetes  ver- 
ursacht, beimischt. 

Nach  Canalis  und  Mokptjrgo  sollen  Tauben  durch  Hungerzustände  für  Milz- 
brand empfänglich  werden.  Nach  Lode  kann  auch  Abkühlung  die  Disposition  zu 
Infectionen  steigern. 


Die  besonderen  Erkrankungen,  denen  Neugeborene  so  häufig  in  den 
ersten  Lebenstagen  erliegen,  sind,  von  den  intrauterin  erworbenen  Krankheiten  abge- 
sehen , theils  von  einer  pathologischen  Schwäche  des  ganzen  Organismus  (besonders 
bei  frühzeitigen  Geburten),  theils  von  den  besonderen  Verhältnissen,  unter  denen  sich 
dieselben  befinden,  abhängig.  So  kann  die  so  häufig  auftretende  Asphyxie  sowohl 
von  der  Schwäche  des  Körpers  als  von  pathologischen  Einwirkungen  während  der 
Geburt  herrühren.  Infectiöse  Erkrankungen  können  von  der  Nabelwunde  ausgehen 
oder  auch  auf  die  zugänglichen  Schleimhäute  und  den  Respirationsapparat  während 
des  Geburtsactes  übertragen  werden.  Blutungen  hängen  theils  von  traumatischen 
Einwirkungen  während  des  Geburtsactes,  theils  von  Circulationsstörungen  und  In- 
fectionen ab. 

Kinder  sind  nach  den  ärztlichen  Erfahrungen  für  viele  Infectionen 
empfänglicher  als  Erwachsene,  so  namentlich  für  Keuchhusten,  Diphtherie,  Masern 
und  Scharlach  und  es  setzt  auch  die  Haut  von  Säuglingen  der  Infektion  mit  Eiter- 
kokken weniger  Widerstand  entgegen,  als  die  von  älteren  Individuen.  Es  ist  indessen 
zu  berücksichtigen , dass  in  sehr  vielen  Fällen  die  geringe  Empfänglichkeit  oder  die 
Immunität  der  älteren  Individuen  dadurch  bedingt  ist,  dass  dieselben  durch  das 
üeberstehen  der  betreffenden  Krankheit  in  der  Jugend  immun  geworden  sind.  Ferner 
ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  Kinder  manchen  Infectionen,  z.  B.  durch  Tuberkel- 
bacillen, mehr  ausgesetzt  sind  als  Erwachsene. 

Im  höheren  Alter  sind  Blutungen,  Hirn-  und  Herzerweichungen,  krebsige 
Geschwülste,  Gallensteiubildungen  besonders  häufige  Erscheinungen.  Arterien  er  kran- 
kungen,  welche  als  Arteriosklerose  bezeichnet  werden,  sowie  Gicht  stellen  sich  schon 
in  höheren  Mannesjahren  ein.  Diese  Disposition  der  höheren  Jahre  zu  be- 
sonderen Erkrankungen  hängt  theils  mit  Rückbildungsvorgängen,  mit  früh- 
zeitiger Senescenz  der  Gewebe,  theils  auch  damit  zusammen,  dass  gewisse  Einwir- 
kungen, welche  das  Leben  mit  sich  bringt,  sich  allmählich  summiren,  so  dass  schliess- 
lich die  dadurch  gesetzten  Veränderungen  so  erheblich  werden,  dass  sie  zu  Functions- 
störungen und  damit  zu  erkennbaren  krankhaften  Zuständen  führen.  Im  Uebrigen 
ist  zu  berücksichtigen,  dass  manche  krankhaften  Erscheinungen  des  Alters  secundäre 
Krankheiten  sind , die  sich  dann  zeigen , wenn  andere  Gewebsveränderungen  einen 
gewissen  Grad  erreicht  haben.  So  sind  z.  B.  die  Altersblutung , die  Altersgan- 
grän und  die  Hirn-  und  Herzerweichung  von  krankhaften  Processen  an  den  Ar- 
terien abhängig. 

Dispositionen  der  Geschlechter  zu  besonderen  Erkrankungen  hängen 
zunächst  mit  dem  besonderen  Bau  und  den  besonderen  Functionen  des  Geschlechts- 
ai)parates  zusammen,  und  es  liefern  namentlich  die  Schwangerschaft  und  das  Wochen- 
bett Zustände,  welche  einen  besonders  günstigen  Boden  für  manche  Krankheiten , so 
z.  B.  für  Wundinfectionen,  bilden.  Im  Uebrigen  erklärt  sich  das  verschiedene  Ver- 
halten der  Geschlechter  gegenüber  manchen  Krankheiten  aus  der  verschiedenen 
Thätigkeit  der  Männer  und  Frauen  im  Erwerbsleben , ferner  auch  aus  besonderen 
Lebensgewohnheiten  der  Geschlechter. 

Verschiedenheiten  in  der  Disposition  der  verschiedenen  Menschen- 
rassen zeigen  sich  namentlich  gegenüber  Malaria  und  Dysenterie,  gegen  welche  der 
Neger  im  Allgemeinen  widerstandsfähiger  ist  als  der  Europäer.  Die  Japaner  sollen 
für  die  Beriberi-Krankhcit  empfänglicher  sein  als  die  Europäer. 
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§ 16.  Unter  den  aus  inneren  ürsaelien,  d.  h.  ohne  speeifisclie 
äussere  Einflüsse,  auftretenden  krankhaften  Ersclieinungen,  welche 
entweder  ganz  von  selbst  auftreten  oder  durch  irgendwelche  beliebige 
äussere  Einwirkungen  zur  Entwickelung  gebracht  werden,  kann  inan 
verschiedene  Gruppen  unterscheiden,  insofern  als  bald  die  Gesainnit- 
anlage  des  Körpers,  die  Constitution,  bald  nur  ein  Theil  des  Körpers, 
ein  S,ystein  oder  ein  Organ  oder  auch  nur  ein  Theil  eines  Organes 
pathologische  Functionen  oder  auch  pathologisch-anatomische  Verände- 
rungen erkennen  lässt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  ver- 
schiedenen Gruppen  sich  nicht  scharf  von  einander  trennen  lassen, 
Jndem  örtliche  pathologische  Zustände  mit  constitutionellen  sich  ver- 
'einigen  können.  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  dass  es  sehr  häufig  nur 
schwer  oder  auch  gar  nicht  sicher  zn  bestimmen  ist,  welchen  Antheil 
innere,  und  welchen  äussere  Ursachen  an  dem  Zustandekommen  eines 
pathologischen  Zustandes  haben,  indem  die  Stärke  der  äusseren  Ein- 
wirkung, welche  die  pathologischen  Lebensvorgänge  zur  Entwickelung 
gebracht  hat,  sich  nicht  bemessen  lässt. 

Unter  den  aus  iiiiiereii  Ursachen  auftreteiiden  eoiistitutioiiellcii 
Krankheiten  sind  zunächst  der  Zwergwuchs  und  der  Riesenwuchs 
zu  nennen,  d.  h.  Wachsthumsstörungon,  von  denen  die  erste  durch  ein 
Zurückbleiben  des  Wachsthums  sämmtlicher  Körpertheile,  des  Skelets 
sowohl  als  der  Weichtheile»  hinter  der  Norm,  die  zweite  durch  ein 
Ueberschreiten  der  dem  Menschengeschleclit  zukommenden  Grösse  aus- 
gezeichnet ist.  Es  ist  nicht  zn  bezweifeln,  dass  sowohl  der  Zwerg- 
wuchs als  der  Riesenwuchs  sehr  oft  lediglich  durch  die  congenitale 
Anlage  liestimmt  werden,  allein  es  kann  der  nämliche  Effect,  wenigstens 
so  weit  es  sicli  um  Hemmung  des  Wachsthums  handelt,  auch  durch 
schädliche  Einfiüsse  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des  Wachsthums 
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erreicht  werden,  so  dass  nicht  immer  mit  Sicherlieit  zn  sagen  ist,  ob 
eine  abnorme  Körpergrösse  auf  angeborene  Anlage  oder  auf  patho- 
logische Einwirkung  in  der  Wachsthumsperiode,  z.  B.  auf  Störung  des 
Wachsthums  durch  Erkrankung  odei'  Verlust  der  Schilddrüse,  zurück- 
zuftthreii  ist. 

Aehnlich  verhält  es  sich  auch  in  Fällen,  in  denen  der  Körper 
zwar  vielleicht  eine  normale  Längenentwickelung  erreicht  hat,  aber 
eine  allgeiueine  Sclnv.'iclie,  eine  gegen  die  verschiedensten  äusseren 
Eiutliisse  widerstandslose  Constitution  erkennen  lässt,  indem  dieser 
Zustand  sowohl  in  einer  schwächlichen  mangelhaften  Anlage  als  auch  in 
schädlichen  Einwirkungen,  welche  den  wachsenden  Körper  intra-  und 
extrauterin  getroffen  haben,  begründet  sein  kann,  indem  ferner  auch 
schwächliche  Anlage  und  schwächende  Einwirkungen  die  Entwickelung 
des  Individuums  in  gleichem  Sinne  beeinflusst  haben  können. 

Eine  weitere  constitutioneile  Eigenthümlichkeit,  welche  in  einer 
besonderen  Anlage  begründet  sein  kann,  ist  die  Fcttsnclit  (Obe- 
sitas,  Adipositas,  Lipom atosis  universalis),  ein  Zustand, 
bei  welchem  sich  Fett  in  einer  das  gewöhnliche  Maass  der  Fettanbildung 
erheblich  überschreitenden  Menge  zunächst  in  den  schon  normaler 
Weise  fetthaltigen  Geweben,  weiterhin  aber  auch  an  Orten , welche 
normaler  Weise  kein  Fett  enthalten,  z.  B.  unter  dem  Endocard  oder 
zwischen  den  Muskeln,  ablagert.  In  letzter  Linie  beruht  diese  Fettan- 
häufung stets  auf  einem  Missverhältniss  zwischen  Fettproduction,  resp. 
Fettzufiihr  und  Fettverbrauch,  wobei  der  pathologische  Fettansatz  bald 
auf  eine  abnorme  Steigerung  der  ersteren,  bald  auf  eine  Verringerung 
des  letzteren  zurückzuführen  ist.  Wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  ist 
offenbar  die  Energie,  mit  welcher  der  Stoffwechsel  sich  vollzieht,  bei 
den  einzelnen  Menschen  eine  sehr  verschiedene  und  wechselt  auch  in 
verschiedenen  Lebensaltern,  so  dass  die  nämliche  Nahrung  bald  zur 
Bildung  eines  erheblichen  Fettansatzes  genügt,  bald  nicht. 

Bei  der  als  Obesitas  bezeichneten  pathologischen  Constitution,  die 
zu  einem  Teil  auf  congenitaler  Anlage  beruht,  ist  die  protoplasmatische 
Zersetzungsenergie  geschwächt,  so  dass  selbst  bei  mässiger  oder  ge- 
ringer Nahrungszufuhi-  eine  übermässige  Fettablagerung  sich  einstellt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Fettsucht  ist  auch  die  Griclit  eine 
constitutioneile  Krankheit,  welche  zu  einem  grossen  Theil  auf  eine 
congenitale  Anlage  zurückzuführen  ist  und  sonach  wesentlich  aus 
inneren  Ursachen  entsteht.  Was  ihr  eigentliches  Wesen  darstellt,  lässt 
sich  zur  Zeit  nicht  sicher  bestimmen.  Charakteristisch  ist  es,  dass 
sich  anfallsweise  in  den  Geweben  Ablagerungen  von  Harnsäure  bilden. 
Nach  Garrod  und  Ebstein  soll  der  acute  Gichtanfall  auf  einer  Llarn- 
säurestauung  beruhen,  welche  entweder  von  der  Niere  ausgeht  oder 
locale  Ursachen  hat.  Pfeiffer  ist  dagegen  der  Ansicht,  dass  das 
Wesen  der  Gichtanlage  darin  besteht,  dass  die  Harnsäure  in  einer 
schwer  löslichen  Form  gebildet  wird.  Nach  v.  Noorden  sollen  die  Plarn- 
säurebildung  und  Ablagerung  nur  ein  secundärer  Vorgang  sein,  welcher 
durch  die  Gegenwart  eines  besonderen  örtlich  thätigen  Fermentes  an- 
geregt wird  und  danach  unabhängig  von  der  Menge  und  dem  Verhalten 
(1er  an  anderer  Stelle  des  Körpers  gebildeten  Harnsäure  ist.^ 

Aus  inneren  Ursachen  sich  entwickelnde  pathologische  Vcr- 
ilnderungen  einzelner  Systeme  und  Organe  kommen  an  sämmtlichen 
Geweben  des  Körpers  vor  und  betreffen  bald  ein  ganzes  System  oder 
Organ,  bald  nur  Theile  eines  solchen. 
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Aiii  Skelet  sind  es  zunächst  abnorme  (irössenent Wickelungen 
einzelner  Theile,  z.  Ih  abnorme  Kleinheit  der  Extremitäten  (Mikro- 
melie)  oder  auch  des  Koi)fes  (Mikrokej)haliej  gegenüber  dem  Kumj)f, 
oder  abnorme  Grösse  eines  Knochens  oder  einer  Gruj)i»e  von  solchen 
(Makrokephalie,  Langfingrigkeit,  Riesenwuchs  eines  Fingers  oder  eines 
ganzen  Fusses,  oder  einer  Extremität),  Missbildungen  der  Extremitäten 
(Spalthand  und  Spaltfuss  etc.),  welche  hier  in  Betracht  kommen.  Zu- 
weilen entwickeln  sich  auch  überzählige  Knochen,  z.  B.  IJandwurzel- 
knochen  und  Phalangen,  so  dass  überzählige  Finger  entstehen.  Sodann 
können  sich  aber  auch  atypische  Bildungen,  Knochenauswüchse  (Ex- 
ostosen, Hyperostosen),  bilden , welche  sich  über  einen  mehr  oder 
minder  grossen  Theil  des  Skelets  ausbreiten  und  bald  ganz  von  selbst, 
bald  veranlasst  durch  Traumen  entstehen. 

Am  lluskclsystem  sind  namentlich  pathologische  Knochenbildungen 
zu  erwähnen,  welche  solitär  oder  multipel  auftreten  (IMyositis  ossificans) 
und  zuweilen  im  Laufe  der  Kindheit  zu  einer  progressiven  Erstarrung 
des  Muskelapparates  durch  Umwandlung  der  Muskeln  in  Knochen- 
spangen führen. 

Am  Gefässsystem  sind  es  theils  gröbere  anatomische  Verände- 
rungen, wie  von  der  Norm  abweichende  Vertheilung  der  Arterien, 
pathologische  Ausbildung  des  Herzens,  theils  feinere  Veränderungen, 
die  sich  nur  durch  eine  abnorme  Function  des  Circulationsapparates. 
durch  Neigung  zu  Blutungen  (Hämophilie)  kimdgeben,  welche  si)on- 
tan,  d.  h.  ohne  dass  man  eine  schädliche  Einwirkung  auf  die  Herz- 
und  Gefässanlage  verantwortlich  machen  könnte,  auftreten. 

Die  primären  Störungen , welche  die  Ausbildung  des  Ccntral- 
iierveiisysteiiis  erfährt,  gelangen  theils  ebenfalls  nur  durch  eine  patho- 
logische Function  oder  auch  nur  durch  eine  besondere  Dis- 
position zu  Erkrankungen  zum  Ausdruck,  theils  sind  sie  durch 
gröbere,  d.  h.  anatomisch  er k e n n b ar e V er än d e r u n gen  , durch 
abnorme  Kleinheit  des  Gehirns  (Mikrenkephalie)  oder  des  Rückenmarks 
(Mikromyelie),  durch  mangelnde  oder  fehlerhafte  Ausbildung  einzelner 
Theile  (vergl.  den  Abschnitt  über  Missbildungen)  oder  auch  durch  Ver- 
lagerung der  grauen  Bestandtheile  (Heterotopie  der  grauen  Substanz) 
oder  durch  abnorme  Höhlenbildiingen  (Syringomyelie)  oder  durch  ab- 
norme Bildungen  von  Gliagewebe  etc.  ausgezeichnet.  Die  Störungen 
können  sowohl  die  Functionen  der  Sinnesorgane  und  der  motorischen 
Centren  als  auch  mehr  die  ps3'’chischen  Vorgänge  betreffen,  und  es 
können  sowohl  die  als  Idiotie,  E])ile])sie,  periodisches  und  circulares 
Irresein,  Ilysterie,  Neurasthenie  bezeichneten  krankhaften  Zustände  als 
auch  die  Paralyse,  die  Manie,  die  Älelancholie  und  der  Wahnsinn  in 
angeborener  Anlage  ihren  Grund  haben.  In  neuerer  und  neuester  Zeit 
hat  man  auch  die  Neigung  zum  Verbrechen  auf  eine  angeborene  An- 
lage znrückzuführen  gesucht,  und  es  ist  namentlich  Lombroso  gewesen, 
welcher  den  Nachweis  zu  leisten  versucht  hat.  dass  der  nur  vom  Ver- 
brechen und  für  das  Verbrechen  lebende  jMensch.  der  Homo  delin- 
(juens,  ein  gel)orener  Verbrecher,  d.  h.  ein  IMensch  sei.  der  an  ange- 
borenen kör])erlichen  und  seelischen  Abnormitäten  leidet,  andere  ])hysische 
lind  p.sychische  (ffiaraktere  besitzt  als  der  normale  und  auch  als  der 
geisteskranke  Mensch,  dass  er  also  eine  in  bestimmter  Richtung  gehende 
Entartungsform  darstelle.  Nach  Lombroso  sollte  eine  geringere  Ent- 
wickelung der  vorderen  Hälfte  des  Schädels  und  damit  auch  des  vorderen 
'I’heils  des  Grosshirns  liei  stärkerer  Entwickelung  des  hinteren  Theils 
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auch  eine  geringere  Ausbildung  der  Intelligenz  und  des  bewussten 
Seelenlebens  zu  Gunsten  eines  stark  ausgebildeten  Trieblebens  bedingen. 
Benedikt  glaubte  sogar  den  Verbrechern  eine  besondere  Configuration 
der  Hirnwindungen  zuerkennen  zu  dürfen,  die  sich  dem  Typus  der 
Windungen  bei  den  Raubthieren  nähern  sollte. 

Die  Ansichten  von  Lombroso  und  Benedikt  haben  von  ver- 
schiedenen Seiten  Widerspruch  erfahren  und  sind  als  unrichtig  bekämpft 
worden,  und  es  ist  wohl  zweifellos,  dass  es  eine  durch  bestimmte  ana- 
tomische Merkmale  gekennzeichnete  Abart  des  Menschengeschlechts,  die 
man  als  Homo  delinquens  dem  Homo  sapiens  gegeniiberstellen  könnte, 
nicht  giebt.  indem  alle  die  als  charakteristische  Verbrechermerkmale 
angegebenen  somatischen  Eigenthümlichkeiten,  wie  z.  B.  Raubthiertypus 
der  Grosshirnwinduugen,  gering  entwickeltes  Stirnhirn,  fliehende  Stirn, 
Massigkeit  des  Unterkiefers,  Prognathie,  Asymmetrie  des  Schädels, 
starkes  Vorragen  des  Arcus  sui)erficialis  und  des  Arcus  frontalis,  patho- 
logische Schädelformen  etc.  zwar  bei  Verbrechern  relativ  häutig  sind,  jedoch 
auch  häufig  genug  bei  vollständig  normalen  Menschen  Vorkommen.  Nicht 
zu  bezweifeln  ist  dagegen,  dass  die  Neigung  zum  Verbrechen  sehr  häufig 
auf  eine  angeborene  Anlage,  die  in  der  besonderen  Organisation  des 
Centralnervensystems  begründet  ist,  zurückzuführen  ist,  dass  in  dieser 
Hinsicht  der  Verbrecher  dem  Geisteskranken  nahe  steht,  dass  danach 
auch  Geisteskrankheit,  z.  B.  Epilepsie,  Hysterie,  bei  Verbrechern  öfters 
vorkommt. 

Die  pathologischen  Hirnfunctionen  können  bei  patho- 
logisch veranlagten  Individuen  sich  primär,  d.  h.  ohne  dass  äussere 
Einwirkungen  einen  Antheil  an  der  Störung  haben,  einstellen,  so  dass 
der  Betreffende  schon  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des  Wachs- 
thums oder  auch  erst  später  ohne  äussere  Veranlassung  pathologische 
Hirnfunctionen  zeigt.  In  anderen  Fällen  sind  es  dagegen  äussere  Ein- 
wirkungen, geistige  Arbeit,  Kummer,  Sorge,  psychische  Erregungen, 
Krankheit  etc.,  welche  zum  Ausbruch  der  eigentlichen  Krankheiten,  d.  h. 
zum  Auftreten  pathologischer  Hirn-  oder  Rückenmarksfunctionen  Ver- 
anlassung geben.  Es  ist  also  in  diesen  Fällen  in  der  Anlage  nur  eine 
abnorme  Schwäche,  eine  Disposition  zur  Erkrankung  des  Ceutralnerven- 
systems  gegeben,  so  dass  geringfügige  Einflüsse,  die  einen  normal  Ver- 
anlagten nicht  merkbar  beeinflussen  würden , die  krankhaften  Erschei- 
nungen auslösen.  Da  manche  Einwirkungen,  wie  Krankheiten,  In- 
fectionen,  psychische  Erregungen,  unter  Umständen  auch  Individuen,  die 
man  als  normal  beanlagte  ansehen  muss,  geisteskrank  machen  können, 
so  ist  klar,  dass  in  vielen  Fällen  nur  schwer,  oft  gar  nicht  zu  bestimmen 
ist,  welcher  Antheil  an  dem  Zustandekommen  einer  Krankheit  des 
Centralnervensystems  den  inneren  Ursachen,  der  Anlage,  welcher  den 
äusseren  Einflüssen  zukommt. 

An  den  peripherischen  Nerven  ist  es  namentlich  das  Bindege- 
webe, welches  nicht  selten  aus  inneren  Ursachen  ein  pathologisches 
Wachsthum  eingeht,  so  dass  theils  diffuse  Verdickungen  (Fibromatose 
der  Nerven)  entstehen,  welche  theils  in  den  Verlauf  von  grösseren  init 
dem  Messer  verfolgbaren  Nerven  eingelagert  sind,  theils  den  feinen 
Nerven  aufsitzen,  oft  in  grosser  Zahl  über  ganze  Nervengebiete  ver- 
breitet, zuweilen  sogar  im  Gebiet  sämmtlicher  ])eripherischer  Nerven 
auftreten  und  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Haut  (multiple  Haut- 
fibrome) sich  entwickeln.  In  einzelnen  Fällen  findet  gleichzeitig  mit 
der  Fibromatose  der  Nerven  auch  eine  Zunahme  der  Nervenfasern  statt. 
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SO  (lass  sich  innerhalb  eines  Nervengebietes  abnorm  zahlreiche,  durch 
pathologische  Massenzunahine  des  Endoneuriunis  verdickte,  meist  ge- 
sclilängelte  und  gewundene  oder  geflechtartig  angeordnete  Nervenstränge 
(Rankennenrom,  plexiformes  Neurom)  entwickeln. 

Unter  den  aus  inneren  Ursachen  entstehenden  patlioloaiseheii 
Ziiständen  des  Seliai)paratcs  ist  namentlich  die  Dyschromatopsie  und 
Achromatopsie , die  angeborene  partielle  und  die  totale  Farbenblind- 
heit, die  häufig  auch  als  Daltonismus  bezeichnet  werden  und  durch 
ein  mangelhaftes  Empfindungsvermögen  für  einen  Theil  der  Farben 
(am  häufigsten  für  Roth  und  Grün)  oder  auch  für  alle  Farben  ausge- 
zeichnet sind,  hervorzuheben.  Ferner  gehört  dazu  auch  die  typische 
Pigmententartung  der  Netzhaut,  bei  welcher  eine  eigenartige  fleckige 
schwarze  Pigmentirung  der  Netzhaut  auftritt,  während  gleichzeitig  die 
centrale  Sehschärfe  und  der  Lichtsinu  herabgesetzt  und  das  Gesichts- 
feld beschränkt  sind.  Endlich  sind  auch  gewisse  Formen  von  Kurz- 
sichtigkeit , sodann  auch  der  Albinismus , der  Älangel  an  Pigment  in 
der  Chorioidea,  von  denen  der  letztere  sich  auch  auf  die  Hautgebilde 
erstreckt,  hierher  zu  zählen. 

Vom  Gehörorgan  ist  es  zunächst  die  Taubstummheit,  welche  zu 
einem  Theil  als  primäre  Entwickelungsstörung  auftritt.  Sodann  gehören 
hierher  auch  verschiedene  Missbildungen  des  äussereii  Ohres. 

In  der  Haut  und  dem  suhcutaiieii  Bindege'wcbe  entwickeln  sich 
als  Bildungen,  welche  aus  angeborenen  Anlagen  hervorgehen,  vornehm- 
lich Wucherungen,  welche  bald  wesentlich  aus  Bindegewebe,  bald  wesent- 
lich aus  Epithelgewebe  bestehen,  oft  auch  besondere  Theile  der  Haut, 
wie  die  Plautnerven  oder  die  Blutgefässe  oder  die  Lymphgefässe  oder 
das  Fettgewebe,  betreffen.  Ausgebreitete  Verdickungen  der  Haut  und 
des  Unterhautzellgewebes  darstellend,  bilden  sie  die  Grundlage  der  als 
fibroraatöse,  neuromatöse,  hämangioraatöse,  lymphangiomatöse,  lipoma- 
töse  Elephantiasis  bezeichneten  Zustände.  Als  umschriebene  Bildungen 
gehören  vornehmlich  die  Muttermale,  die  weichen  Warzen,  Lin  send  ecken, 
Sommersprossen,  sowie  die  Blut-  und  Lymphgefässgeschwülste  hierher. 
Die  epitheliale  Hypertrophie  führt  zu  jenen  Veränderungen,  welche  inan 
als  Plschschuppenkrankheit  oder  Ichthyosis,  als  ichthyotische  Warzen 
und  als  Hauthörner  bezeichnet. 

Neben  den  bisher  angeführten  pathologischen  Zuständen  giebt  es 
auch  manche  Missbildungen  der  Körperforui  (vgl.  den  Abschnitt  über 
Missbildungen)  oder  auch  innerer  Organe,  welche  als  primäre,  d.  h. 
als  nicht  durch  schädliche  Einwirkung  auf  die  bereits  in  Entwickelung 
begriffene  Frucht  verursacht,  angesehen  werden  müssen.  Endlich  ge- 
hören hierher  auch  manche  Geschwülste  (vgl.  den  Abschnitt  über  Ge- 
schwülste), namentlich  solche,  welche  bereits  bei  der  Geburt  ausgebildet 
sind  oder  sich  in  der  Kindheit  entwickeln. 
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Weitere  Literatur  enthält  §17. 

§ 17.  Die  Eiitstehniig  toii  Krankheiten,  die  wir  auf  innere 
Ursachen  zur ückf Uhren,  bei  denen  also  äussere  Einwirkungen,  sowohl 
während  des  intrauterinen  als  des  extrauterinen  Lebens,  entweder  ganz 
fehlen  oder  bei  denen  sie  nur  die  Bedeutung  eines  den  bereits  vor- 
handenen Krankheitskeim  zur  Entwickelung  bringenden  Anreizes  haben, 
kann  in  zweierlei  Weise  erklärt  werden  und  zwar  entweder  dadurch, 
dass  die  pathologischen  Eigenschaften  des  betreffenden 
Individuums  von  der  A s c e n d e n z ererbt  sind,  oder  aber 
dadurch,  dass  sie  vom  Keim,  d.  h.  von  den  zur  Copulation 
gelangenden  Geschlechtskernen  oder  von  dem  aus  ihrer 
e r e i n i g u n g h er  v o r g e g a u g en  e n F u r c h u n g s k e r n erworben 
w erden. 

Die  Vererbung  pathologischer  Eigenschaften  ergiebt  sich  zu- 
nächst aus  den  klinischen  Beobachtungen,  indem  von  den  in  § 16  auf- 
geführten Beispielen  von  Krankheiten  aus  inneren  Ursachen  viele  als 
vererbbare  Eigenthümlichkeiten  innerhalb  von  Familien  anftreten,  und 
zwar  bald  so,  dass  sie  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  übergehen,  bald 
auch  so,  dass  die  Enkel  pathologische  Eigenthümlichkeiten  der  Gross- 
eltern zeigen,  während  die  Eltern  frei  bleiben,  bald  endlich  so,  dass 
vereinzelte  Glieder  einer  Familie  auch  in  den  Seitenzweigen  die  be- 
treffende pathologische  Eigenschaft  zeigen,  so  z.  B.  Glieder,  welche  im 
Verhältniss  von  Onkel  und  Neffe  zu  einander  stehen.  Zwerghaftigkeit 
oder  auch  abnorme  Grösse  des  Körpers  sind  Eigenschaften , welche 
häufig  genug  bestimmte  Familien  charakterisiren.  Sechsfingrigkeit, 
Spalthand  und  Spaltfuss,  Hasenscharten,  rechtsseitige  Lagerung  des 
Herzens,  Muttermäler,  multiple  Knochenauswüchse  am  Skelet,  Fibro- 
matose der  Nerven  und  miiltible  Nervenfibrome  können  innerhalb  eitler 
Familie  bei  mehreren  Generationen  anftreten. 

Die  angeborene  Hämophilie  oder  die  Bluterkrankheit  ist  ebenfalls 
eine  vererbbare  Eigenschaft , welche  in  der  Descendeuz  gewöhnlich 
vermittelst  eines  Sprunges  auf  die  männlichen  Enkelkinder  übertragen 
wird,  wobei  die  Töchter  die  Uebertragung  vermitteln , ohne  selbst  an 
Hämophilie  zu  leiden ; doch  kommt  auch  eine  directe  Uebertragung 
der  Hämophilie  auf  die  Kinder  vor.  Partielle  oder  totale  Farbenblind- 
heit treten  ebenfalls  als  vererbbare  Familienleiden  auf,  welche  nament- 
lich die  männlichen  Glieder  betretfen  und  wie  die  Hänioi)hilie  durch 
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weibliche  Descendenten,  welche  den  Fehler  nicht  besitzen,  auf  die 
männliche  Nachkommenschaft  übertragen  werden.  Vererbbar  sind  ferner 
auch  die  typische  Pigmententartung  der  Netzhaut.  Kurzsichtigkeit. 
Taubstummheit,  auch  gewisse  Formen  von  ])rogressivem  Muskehschwund 
und  von  Polyurie  (Weyl). 

Von  der  Gicht  geben  Gairdner  und  Garrod  an,  dass  sie  in  ca. 
90"/n  der  Fälle  bei  Individuen  auftrete,  bei  deren  Vorfahren  schon 
Gicht  vorhanden  war. 

Von  den  pathologischen  Zuständen  des  Nervensystems  sind  zahl- 
reiche vererbbar,  und  es  gilt  dies  namentlich  von  dem  periodischen 
und  dem  circulären  Irresein,  der  Epilepsie,  der  Hysterie  und  der 
originären  Verrücktheit,  in  etwas  geringerem  Umfange  von  der  Melan- 
cholie, der  Manie,  dem  Wahnsinn  und  dem  Alkoholismus,  während 
die  progressive  Paralyse , die  Delirien  und  die  Erschöpfungszustände 
nur  wenig  durch  Erblichkeitsverhältnisse  beeinflusst  werden  (Kraepelin). 
Hagen  schätzt  die  Zahl  der  erblichen  Geisteskrankkeiten  auf  28,9  ";o, 
Leidesdorf  auf  25"/o,  Tigges  auf  über  40°/o  der  Gesainmtfälle,  und 
Forel  hält  sogar  69 — 85‘7o  erblich  belastet. 

Bei  den  schwersten  Formen  der  erblichen  Entartung  werden  die 
pathologischen  Zustände  selbst  vererbt;  häuflger  findet  nur  die  Ver- 
erbung einer  krankhaften  Disposition  statt,  und  es  kommt  das  Leiden 
erst  dann  zum  Ausbruch,  wenn  äussere  Einwirkungen  das  Central- 
nervensystem schädlich  beeinflussen.  Die  Form  des  Leidens  kann 
dabei  in  der  Descendenz  die  nämliche  bleiben  wie  in  der  Ascendenz 
(gleichartige  Vererbung).  Häufiger  tritt  indessen  ein  Wechsel 
derselben  auf  (T r a ii s f o r m a t i o n de r V e r e r b u n g),  nicht  selten  in 
dem  Sinne,  dass  von  Generation  zu  Generation  die  Schwere  des  Leidens 
zunimmt,  eine  Erscheinung,  die  man  als  degenerative  Vererbung 
bezeichnet. 

Nach  Morel  können  z.  11.  in  der  ersten  Generation  nervöses 
Temperament,  sittliche  Depravation , Excesse,  in  der  zweiten  Neigung 
zu  Apoplexieen,  schwere  Neurosen,  Alkoholismus,  in  der  dritten  psy- 
chische Störungen,  Selbstmord,  intellectuelle  Unfähigkeit,  endlich  in 
der  vierten  Generation  angeborener  Illödsinn,  Missbildungen,  Entwick- 
lun gshem muu  gen  auftreten . 

Die  Thatsache,  dass  es  vererbhare  Krankheiten  giebt,  hat  in 
keiner  Weise  etwas  Auft'älliges,  indem  es  ja  eine  allbekannte  Er- 
fahrungsthatsache  ist,  dass  in  einer  Familie  nicht  nur  die  Rasseneigen- 
schaften, sondern  auch  die  besonderen  Familieneigenthümlichkeiten 
vererbt  werden,  und  dass  bei  den  Kindern  häufig  genug  charakteristische 
Eigenschaften  eines  der  Eltern  oder  auch  beider  Eltern  wiederkehren. 
Voraussetzung  für  die  Möglichkeit  der  Vererbung  ist  nur  das.  dass 
die  betreffende  Eigenschaft  nicht  nur  eine  im  Laufe  des  Lebens  des 
Vorfahren  zufällig  erworbene  somatische  Veränderung  darstellte,  dass 
sie  vielmehr  bei  dem  Vorfahren  eine  Eigenschaft  bildete,  welche  aus 
einer  coiigciiitalcn  Anlage  sich  entwickelt  hatte.  Es  werden  sonach 
Krankheiten,  welche  bei  einem  normalen  Individuum  lediglich  unter 
dem  Einfluss  äusserer  Schädlichkeiten  entstehen,  niemals  in  wahrem 
Sinne  vererbt  (vergl.  §19),  sondern  nur  solche  pathologische  Zu- 
stände, welche  schon  im  Keime  gegeben  waren.  Ist  eine 
Krankheit,  z.  li.  eine  Geisteskrankheit  oder  Kurzsichtigkeit,  das  Pro- 
duct einer  besonderen  Anlage  ])lus  dem  Efi’ect  schädlicher  Einflüsse, 
welche  während  des  Lebens  auf  den  Köri>er  cingewirkt  haben,  so  ist 
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nur  jener  Theil  vererbung.sfäliig,  welcher  eben  durcli  die  besondere 
Anlage  gegeben  war,  niclit  aber  das  durch  äussere  Einflüsse  Hinzu- 
gekonnnene.  das  Erworbene. 

Bei  der  directen  Vererl»ung,  bei  welcher  elterliche  Eigen- 
schaften auf  die  Frucht  übergehen,  kann  die  Vererbung  sowohl  nor- 
maler als  auch  pathologischer  Eigenschaften  nur  dadurch  vermittelt 
werden,  dass  die  beiden  Geschlechtszellen  in  dem  Zustande,  in  dem 
sie  zur  Vereinigung  gelangen,  die  Charaktere  der  betretfenden  Eltern, 
soweit  sie  zur  Vererbung  kommen,  potentia  enthalten,  so  dass  ihr 
^'ereinigungsproduct,  die  Furchungszelle,  nunmehr  sowohl  väterliche  als 
mütterliche  Eigenschaften  in  sich  schliesst.  Da  aber  die  Geschlechts- 
zellen nicht  ein  erst  im  Laufe  des  Lebens  sich  bildendes  Product  des 
Körpers  darstellen,  vielmehr  selbständige  Bildungen  sind,  die  sich  früh- 
zeitig in  besonderen  Organen  von  dem  übiigen  Körper,  d.  h.  den  soma- 
tischen Zellen  absondern  und  alsdann,  geschützt  und  genährt  von  dem 
Körper,  dem  sie  angehören,  ein  selbständiges  Leben  führen,  so  bleibt 
nur  die  Annahme  übrig,  dass  die  einzelne  Geschechtszelle  im  Grossen 
und  (fanzen  von  der  Zeit  ihrer  Entstehung  an  die  nämlichen  Eigen- 
schaften potentia  enthält,  welche  dem  Körper,  den  sie  bewohnen,  zu- 
kommen, d.  h.  also,  dass  sowohl  die  (ieschlechtszellen  als  der  Körper 
von  der  Ascendenz  im  Allgemeinen  die  nämlichen  Eigenschaften  ererbt 
haben.  Da  bei  der  Befruchtung  nur  die  Kerne  der  Geschlechtszellen, 
d.  h.  Theile  derselben  zur  Coi)ulation  kommen,  so  ist  ferner  anzunehinen, 
dass  die  Träger  dieser  Eigenschaft  die  Kerne  sind,  und  dass  die  Eigen- 
schaften des  aus  der  Vereinigung  der  Ge.schlechtskerne  hervorgehenden 
Individuums  in  der  Organisation  der  Kerne  begründet  sind. 

Treten  in  der  Descendenz  normale  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  Seitenverwandten  (Onkel,  Grosstante,  Vetter),  nicht  aber 
den  Eltern  zukommen,  findet  also  eine  sog.  col laterale  Vererbung 
statt,  so  lässt  sich  hierfür  nur  in  der  Annahme  eine  Erklärung  linden, 
dass  die  Geschlechtszellen  bei  ihrer  Entstehung  Charaktere  erhielten, 
welche  das  Soma  der  betreffenden  Eltern  nicht  erhielt,  oder  bei  dem 
sie  wenigstens  nicht  zur  Entwickelung  und  Manifestation  kamen,  während 
sie  bei  einzelnen  '\'erwandten  in  die  Erscheinung  traten. 

Treten  bei  einem  Individuum  normale  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  seinen  Eltern  fehlen,  bei  seinen  Grosseltern  oder  Urgross- 
eltern  dagegen  vorhanden  waren,  findet  also  eine  atavistische  Ver- 
erbung statt,  so  findet  dies  darin  seine  Erklärung,  dass  die  be- 
treffende Eigenschaft  von  den  Grosseltern  oder  Urgrosseltern  zwar 
auf  die  Geschlechtszellen  des  Sohnes,  resp.  des  Sohnes  und  des  Enkels 
überging,  im  Soma  des  Ersteren  aber  nicht  zur  Entwickelung  kam, 
während  hei  dem  Enkel  resp.  Urenkel  diese  latent  gebliebene  Eigen- 
schaft sich  von  Neuem  manifestirte. 

Man  hat  dieser  atavistischen  ^'ererbung,  die,  auf  die  nächsten 
Generationen  der  Ascendenz  beschränkt,  häufig  vorkommt,  in  der  Patho- 
logie eine  weitere  Bedeutung  dadurch  zu  geben  versucht,  dass  man 
manche  neu  auftretende  pathologische  Erscheinungen,  welche  soma- 
tischen Eigenschaften  in  der  Ahnenreihe  des  Menschen  weit  zurück- 
liegender Thierspecies  ähnlich  sahen,  als  einen  Rückschlag  auf  diese 
Urahnen  erklären  wollte.  So  ist  z.  B.  die  Mikrokephalie  und  Mikr- 
enkei)halie  als  ein  Rückschlag  auf  den  Affentypus  erklärt  worden,  und 
Lombroso  ist  geneigt,  auch  seinen  Homo  delimiuens  als  eine  atavistische 
Erscheinung  anzusehen.  Es  kann  indessen  keinem  Zweifel  unterliegen, 
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dass  inan  liierin  viel  zu  weit  gegangen  ist  und  erworbene  pathologische 
Bildungen  oder  neue  Keimesvariationen  (vergl.  § für  atavistische 
Bildungen  angesehen  hat.  Dem  Atavismus  kommt,  von  dem  Rückschlag 
auf  naheliegende  Generationen  der  Ascendenz  abgesehen,  in  der  Patho- 
logie nur  eine  geringe  Bedeutung  zu,  und  er  kann  wesentlich  nur  da 
zur  Erklärung  pathologischer  Bildungen  herangezogen  werden,  wo  Ge- 
webe ein  gewisses  schwankendes  Verhalten  zeigen,  so  dass  nicht  selten 
Bildungen  entstehen,  die  in  der  Phylogenie  oder  Ontogenie  \'orstufen 
des  derzeitigen  normalen  Zustandes  darstelllen.  Hierher  gehören  z.  B. 
das  Auftreten  bestimmter  Ohrformen  oder  überzähliger  Rippen,  \'er- 
mehrung  der  Brustdrüsen  und  der  Brustwarzen,  die  Bildung  von  Mus- 
keln, die  bei  den  nächstverwandten  Säugethieren  Vorkommen. 

Von  vielen  Autoren  wird  angenommen,  dass  im  Einzelleben  erworbene 
Krankheiten  sich  unter  Umständen  auch  auf  die  Descendenten 
vererben  können,  und  es  gehen  Einzelne  sogar  so  weit,  da.ss  sie  die  Möglichkeit 
der  Vererbung  einer  durch  Verletzung  erlittenen  Verstümmelung  zugeben  und  für 
einzelne  Fälle  als  erwiesen  ansehen.  Zur  Stütze  ihrer  Ansicht  glauben  sie  auf  die 
Vererbbarkeit  von  Muttermälern,  Fingermissbildungen,  Kurzsichtigkeit,  Geisteskrank- 
heiten, Disposition  zu  Tuberkulose  u.  A.  hinweisen  zu  können,  von  denen  sie  an- 
nehmen, dass  sie  im  ersten  Falle  jeweilen  als  ein  erworbenes  Leiden  auftraten,  das 
sich  alsdann  auf  die  Descendenz  vererbte.  Des  Weiteren  glauben  sie  auch  auf  Be- 
obachtungen an  Thieren  hinweisen  zu  dürfen,  von  denen  vielfach  Mittheilungen 
existiren,  dass  Verletzungen  Verstümmelungen,  die  sich  später  vererbten,  hinter- 
liessen. 

Eine  vomrtheilslose  Betrachtung  des  zur  Stütze  einer  solchen  Anschauung  bei- 
gebrachten Materiales  ergiebt  indessen,  dass  Beobachtungen,  welche  das  Vor- 
kommen einer  Vererbung  von  im  Einzelleben  erworbenen  patho- 
logischen Eigenschaften  beweisen,  nicht  existiren,  dass  es  sich  bei  den 
betreffenden  Mittheilungen  vielmehr  theils  um  irrige  Beobachtungen,  theils  um  eine 
falsche  Beurtheilung  richtiger  Beobachtungen  handelt.  Wenn  z.  B.  aus  der  That- 
sache,  dass  bei  einem  Kinde  ein  Muttermal  in  einer  Hautgegend  sich  vorfindet,  an 
welcher  die  Mutter  eine  Narbe  besass,  auf  eine  Vererbung  von  Verstümmelungen  ge- 
schlossen wird,  so  ist  dies  insofern  ganz  irrig,  als  Narben  und  Muttermäler  zwei  ganz 
verschiedene  Gewebsveränderungen  darstellen.  Tritt  in  der  Descendenz  eines  Mannes, 
der  an  irgend  einer  Form  der  Geisteskrankheit  litt  und  dieses  Leiden  erst  im  Laufe 
des  Lebens  durch  perverse  Handlungen  offenbarte,  ein  vererbbares  Leiden  des  Central- 
nervensystems auf,  oder  macht  man  eine  entsprechende  Beobachtung  in  dem  Auftreten 
von  Kurzsichtigkeit,  so  darf  hieraus  noch  nicht  geschlossen  werden,  da.ss  das  erste 
Leiden  ein  rein  erworbenes  war.  Erworben  im  naturwissenschaftlichen  Sinne  ist 
nur  dasjenige,  was  im  Laufe  des  Einzellebens  lediglich  durch  äussere  Einwirkungen 
zu  Stande  kommt,  nicht  aber  eine  Eigenschaft,  deren  Anlage  schon  im  Keime  ge- 
geben ist  und  durch  äussere  Veranlassungen  zur  erkennbaren  Erscheinung  gelangt. 
Stellen  sich  in  einer  Familie  vererbbare  Geisteskrankheiten  oder  vererbbare  Kurz- 
sichtigkeit ein,  so  kann  der  erste  Fall,  auch  wenn  Einwirkungen  des  I.iebens  das 
Leiden  zum  Ausbruch  brachten  und  damit  das  Erkennen  des  pathologischen  Zu- 
standes ermöglichten,  bereits  vom  Keime  her  pathologisch  beschaffen  gewesen 
sein,  so  dass  also  der  betreffende  jjathologische  Zustand  kein  rein  erworbenes  Leiden 
darstellt. 

Die  von  Bkown-Sequaiid  gemachte  Angabe,  dass  epileptisch  gi'iuachte  lyicor- 
schweiuchen  ihre  Epilepsie  vererben,  ist  nach  Sommeu  eine  irrige,  indem  die  l>e- 
treffende  Krankheit  keine  wahre  Epilepsie,  sondern  eine  Reflexepilepsie  ist  und  sich 
auch  nicht  vererbt. 

Gegen  das  Vorkommen  einer  Vererbung  erworbener  pathologischer  Znstfinde 
spricht  schon  die  einfache  Ueberlcgung,  dass  das  Menschengeschlecht,  das  so  vielen 
schädlichen  Einflüssen  ausgesetzt  ist,  und  dessen  einzelne  Individuen  so  häufig  an 
krankhaften  Zuständen  und  'S'^erstümiuelungen  leiden  und  unter  solchen  Verhältnissen 
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Nachkommen  erzeugen,  sehr  bald  in  einen  Zustand  äusserster  Verkümmerung  und 
Elendigkeit  gerathen  und  zu  Grunde  gehen  würde,  wenn  auch  nur  ein  Bruchtheil 
der  erworbenen  Leiden  auf  die  Nachkommen  übergehen  würde.  Des  Weiteren  spricht 
aber  auch  die  Entstehung  der  durch  Geschlechtszellen  sich  vermehrenden  Lebewesen, 
also  auch  des  Menschen,  gegen  die  Annahme  einer  Möglichkeit  der  Uebertragung  im 
Einzelleben  erworbener  Eigenschaften. 

Der  Act  der  Befruchtung,  d.  h.  der  erste  Vorgang,  der  zur  Erzeugung 
eines  neuen  Individuums  führt,  ist  durch  die  Copulation  der  Geschlechtskerne,  d.  h. 
des  Eikerns  imd  des  Spermakerns,  gegeben,  und  es  kann  nach  den  Untersuchungen 
der  letzten  Jahrzehnte  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  im  Wesentlichen  die 
Kerne  die  Träger  der  erblichen  Eigenschäften  der  Eltern  sind,  und 
dass  die  Eigenart  der  Copulationskerne  in  der  Organisation  derselben  gelegen  ist. 
Es  ist  unmöglich,  sich  eine  Vorstellung  davon  zu  machen,  in  welcher  Weise  in  den 
Körperzellen  sich  abspielende  Vorgänge  in  den  Geschlechtskernen,  die  innerhalb 
besonderer  Zellen  in  den  Geschlechtsdrüsen  liegen,  eine  solche  Aenderung  der  Or- 
ganisation herbeiführen  könnten,  dass  sie  nunmehr  die  erworbenen  Eigenschaften 
des  Körpers  potentia  enthalten  und  bei  eiutretender  Copulation  auf  die  Nachkommen 
übertragen. 

Belage  gelang  es,  kernlose  Eitheile  von  Echinodermen,  Anneliden  und  Mol- 
lusken mit  Sperma  zu  befruchten  (Merogonie)  und  er  sieht  danach  in  der  Ver- 
einigung des  Spermakerns  mit  dem  Eiprotoplasma  das  Wesen  der  Befruchtung.  Für 
die  gewöhnliche  Befruchtung  ist  dies  indessen  nicht  zutreffend,  sie  beweist  nur,  dass 
ausnahnsweise  der  Eintritt  des  Spermakerns  ins  Eiprotoplasma  zur  Auslösung  der 
Weiterentwickelung  genügen  kann,  und  dass  der  in  die  Eizelle  eintretende  Sperma- 
kern auch  ohne  Vereinigung  mit  der  Kernsubstanz  der  Eizelle  einen  eigenartigen  Ein- 
fluss auf  das  Eiprotoplasma  ausübt. 

Darwin  hat  seiner  Zeit  die  Ansicht  vertreten,  dass  auch  erworbene  Charaktere 
durch  Vererbung  auf  die  Nachkommen  übertragen  würden,  und  suchte  diese  Er- 
scheinung dadurch  verständlich  zu  machen,  dass  er  annahm,  dass  Moleküle  von  allen 
Zellen  des  Körpers  abgegeben  werden  und  sich  in  den  Keimzellen  sammeln  und 
ordnen,  wodurch  dann  Abänderungen  des  Organismus  sich  auch  auf  die  Keimzellen 
übertragen  können.  Es  fehlt  indessen  in  den  Schriften  von  Darwin  nicht  an  Aeusse- 
rungen,  welche  mit  dieser  Anschauung  nicht  übereinstimmen,  ja  derselben  direct 
widersprechen. 
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§ 18.  Wie  aus  den  in  § 17  gegebenen  Auseinandersetzungen  her- 
vorgeht, sind  vererbte  Krankheiten  stets  so  1 die.  welche 
bei  ihrem  ersten  Auftreten  aus  innerer,  d.  h.  im  Keime 
gegebener  Anlage  sich  entwickelt  haben,  oder  bei  denen 
wenigstens  dieDisposition  dazu  einecongenitaleEigen- 
schaft  bildete.  Man  kann  aber  den  Satz  auch  umkehren  und  sagen, 
dass  alle  im  Keime  gegebenen  normalen  oder  patho- 
logischen Charaktere  vererb  bar  sind. 

Es  fällt  sonach  auch  die  Frage  nach  der  ersten  Entstehung  der 
vererbbaren  Krankheiten  mit  der  Frage  nach  der  Natur  der  inneren 
Krankheitsursachen,  d.  h.  nach  der  Erwerbung  der  pathologischen 
Charaktere,  die  wir  nach  ihrem  Auftreten  späterhin  als  spontan  auf- 
tretende, in  der  congenitalen  Anlage  begründete  ansehen,  zusammen. 

Das  erste  Auftreten  neuer  pathologischer  Charaktere,  welche 
vererbhar  sind,  dürfte  zunächst  damit  Zusammenhängen,  dass  zufolge 
der  geschlechtlichen  Zeugung,  d.  h.  der  Vereinigung  zweier  Ge- 
schlechtskerne, von  denen  der  eine  der  Träger  der  vererbbaren  Eigen- 
schaften der  väterlichen,  der  andere  derjenige  der  mütterlichen  Ascen- 
denz  ist,  stets  neue  Variationen  auftreten,  so  dass  die  Frucht  niemals 
einem  Elter  vollkommen  gleich  ist,  vielmehr  neben  Charakteren,  welche 
die  Eltern  bieten,  auch  neue  Charaktere  besitzt.  Schon  bei  der  Vor- 
aussetzung, dass  die  Geschlecht.szellen  jeweilen  genau  die  Eigenschaften 
des  Erzeugers  potentia  enthalten,  würde  eine  gewisse  Variation  des 
durch  die  Copulation  entstehenden  Productes  gegeben  sein,  allein  es 
würden  doch  die  Variationen  zwischen  den  Kindern  eines  Elternpaares 
in  diesem  Falle  gering  sein.  Thatsächlich  erfährt  dieselbe  al)er  dadurch 
eine  unniessbare  Reicldialtigkeit,  dass  die  Geschlechtszellen  selbst  wieder 
eine  Mischung  von  verej'bten  Eigenschaften  der  väterlichen  und  mütter- 
lichen Ascendenz  enthalten  und  dass  diese  Mischung  in  den  einzelnen 
Geschlechtszellen  eines  Individuums  eine  verschiedene  ist. 

Hiermit  stimmt  denn  auch  überein,  dass  Kinder  einer  Familie 
stets  erhebliche  Verschiedenheiten  ihrer  körperlichen  und  geistigen 
Eigenschaften  erkennen  lassen,  und  dass  hochgradige  Aehnlichkeit  nur 
dann  eintritt,  wenn  Zwillinge  ans  einem  Ei  entstanden  sind,  d.  h.  den 
Ausgang  ihrer  Entwickelung  von  dem  nämlichen  Copulationsact  ge- 
nommen haben. 

Die  durch  die  Vermischung  zweier  individuell  verseliiedener 
Vererbniigstendeiizen  auftretenden  Keimesvariationen  können  in 
den  verschiedensten  neuen  Eigenschaften  des  Körjiers  und  des  Geistes 
der  sich  entwickelnden  Frucht  ihren  Ausdruck  finden.  Weichen  die- 
selben nicht  in  auffälliger  Weise  von  den  Charakteren  ab,  welche  die 
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Glieder  der  betreffenden  Familie  zu  zeigen  pffegen,  so  wird  dies  als 
normal  angesehen  und  gewöhnlich  keiner  besonderen  Beachtung  ge- 
würdigt; stellen  sich  dagegen  bedeutende  Charakterunterschiede  ein, 
so  wird  die  Erscheinung  auffälliger  und  je  nach  dem  Werth,  den  sie 
für  das  betreffende  Individuum  hat,  bald  als  etwas  Günstiges,  bald  als 
etwas  Ungünstiges,  Pathologisches  angesehen.  Werden  von  kleinen 
schwächlichen  Eltern  Kinder  gezeugt,  welche  zu  grossen,  kräftigen 
Menschen  heranwachsen , oder  übersteigt  die  geistige  Befähigung  die- 
jenige der  Eltern  erheblich , so  wird  dies  als  ein  günstiges  Ereigniss 
betrachtet.  Entwickelt  sich  in  einer  Familie,  was  thatsächlich  vorkommt, 
plötzlich,  d.  h.  ohne  dass  in  der  Ascendenz  Hinweise  auf  eine  besonders 
hohe  geistige  Entwickelung  gegeben  sind,  ein  Genie  auf  irgend  einem 
Gebiete  des  menschlichen  Wissens  und  Könnens,  so  findet  die  Er- 
scheinung allseitige  Beachtung  und  wird  als  ein  glückliches  Ereigniss 
gewürdigt.  Werden  dagegen  von  kräftigen  Eltern  schwächliche  oder 
mit  körperlichen  Defecten  behaftete  Kinder  gezeugt,  oder  bleibt  die 
geistige  Entwickelung  gegenüber  derjenigen  der  Eltern  bedeutend 
zurück,  oder  zeigt  sich  eine  völlige  Verkümmerung  eines  Theils  der 
geistigen  Fähigkeiten , so  nennen  wir  die  neu  a u f g e t r e t e n e 
Variation  krankhaft,  pathologisch. 

Berücksichtigt  man  die  Erfahrungen , welche  uns  die  Pathologie 
des  Menschen  und  der  Thiere  an  die  Hand  giebt,  so  erscheint  die 
Annahme  voll  berechtigt,  dass  von  den  vererbbaren  pathologischen 
Zuständen  und  Dispositionen  sehr  viele,  vielleicht  die  meisten  auf 
eine  in  der  Aniphimixis  begründete  Kciniesvariation  zurüekzuführen 
sind,  dass  z.  B.  die  Gruppe  der  vererbbaren  krankhaften  Zustände  und 
Dispositionen  des  Centralnervensystems,  vererbbare  Kurzsichtigkeit, 
Hämophilie,  Pigmententartung  der  Netzhaut,'  Sechsfingrigkeit  in  dieser 
Weise  entstehen  können.  Treten  bei  Kindern  von  Eltern,  die  selbst 
normal  sind  und  eine  gesunde  Ascendenz  besitzen , mehrfach  solche 
abnorme  Charaktere  auf,  so  kann  man  annehmen,  dass  die  Geschlechts- 
kerne der  Eltern  zwar  an  und  für  sich  normal  sind,  aber  durch  ihre 
Vereinigung  eine  pathologische  Variation  erzeugen.  Es  ist  diese  An- 
nahme namentlich  dann  gestattet,  wenn  ein  Elter  oder  auch  beide  Eltern 
durch  eine  Copulation  mit  anderen  Individuen  normale  Nachkommen 
zu  zeugen  im  Stande  sind. 

Neben  den  als  Folge  der  normalen  geschlechtlichen  Zeugung  auf- 
tretenden Variationen  kommen  sehr  wahrscheinlich  pathologische  Keimes- 
variationen, die  zur  Entwickelung  vererbbarer  pathologischer  Charaktere 
führen,  auch  dadurch  zu  Stande,  dass  schädliche  Einflüsse  auf  die 
(jreschleclitskei’iie  oder  den  Furclningskern  einwirken , oder  dass 
der  Copulatlonsvorgang,  d.  h.  die  Vereinigung  der  Geschlechtskerne 
selbst  störend  beeinflusst  wird.  Die  schädlich  wirkende  Substanz 
kann  dabei  ein  Product  des  Körpers  sein  oder  sie  kann  von  aussen 
kommen  und  zugleich  auch  auf  den  Körper  selbst  einwirken.  Man 
kann  sonacb  für  diese  I'älle  von  einer  Erwerbung  einer  ver- 
erb baren  p ath 0 1 0 gi s ch en  E i ge n sch aft  durch  schädliche 
Einwirkung  der  Aussen  weit  si)rechen,  allein  es  handelt  sich 
dabei  nicht,  wie  vielfach  angenommen  wird,  um  einen  Vorg’ang,  bei 
welchem  die  Körpergewebe  unter  dem  Einfluss  äusseier  Schädlich- 
keiten zuerst  bestimmte  Veränderungen  erleiden  und  diese  Verände- 
rungen alsdann  auf  die  Keimzellen  übertragen;  es  wirkt  die  Schädlich- 
keit vielmehr  direct  auf  die  Geschlechtskerne  oder  den  Fnrchungskern 
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und  erzeugt  hier  eine  Veränderung  beliebiger  Art,  welche 
späterhin  zu  einer  pathologischen  Ausgestaltung  des  aus  dem  befruch- 
teten Ei  sich  entwickelnden  Individuums  führt.  Ob  dabei  die  somati- 
schen Gewebe  ebenfalls  Veränderungen  erleiden  und  welche  V'erände- 
rungen  sie  erleiden,  ist  für  die  Natur  der  entstehenden  ]»athologischen 
Variation  vollkommen  gleichgültig. 

Ist  ein  vererbbarer  pathologischer  Charakter  entstanden,  so  kann 
er,  falls  er  nicht  Lebens-  oder  Zeugungsunfähigkeit  bedingt,  auch 
wirklich  vererbt  werden,  doch  ist  es  durchaus  nicht  nöthig,  dass  dies 
geschieht.  Die  Wahrscheinlichkeit,  dass  der  besondere  Charakter  ver- 
erbt w'ird,  ist  dann  am  grössten,  wenn  beide  Eltern  denselben  besitzen, 
wenn  z.  B.  beide  Eltern  an  vererbbarer  Taubstummheit  oder  an  Kurz- 
sichtigkeit leiden.  Fehlt  der  betreffende  Charakter  bei  einem  der 
Eltern,  so  wird  sehr  häufig  eine  neue  Keimesvariation  entstehen,  bei 
welcher  die  pathologische  Eigenschaft  nicht  zur  Entwickelung  kommt 
und  in  der  weiteren  Descendenz  ganz  verschwindet.  Werden  mehrere 
Nachkommen  gezeugt,  so  tritt  die  pathologische  Eigenschaft,  falls  sie 
nicht  ganz  verloren  geht,  meist  nur  bei  einem  Theil  der  Descendenten 
auf  und  kann  dabei  sowohl  eine  Steigerung  als  auch  eine  Abnahme 
der  Ausbildung  zeigen.  Nicht  selten  ereignet  es  sich  auch,  dass  die 
Eigenschaft  in  einer  Generation  latent  bleibt,  d.  h.  sich  auf  die  Ge- 
schlechtszellen beschränkt  und  erst  in  der  zweiten  Generation  wieder 
erscheint. 

Dass  durch  die  Copulation  von  zwei  Geschlechtskernen  mit  verschiedenen  Ver- 
erbungstendenzen Variationen  entstehen , und  dass  darunter  auch  solche  sein  können, 
die  wir  als  pathologisch  ansehen,  scheint  mir  keinem  Zweifel  imterworfen  zu  sein. 
Schwieriger  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  daneben  auch  noch  erbliche  ^Variationen 
pathologischer  Art  durch  Einwirkimgen  entstehen,  welche  die  Geschlechtskerne  oder 
den  Furchungskern  treffen,  und,  falls  dies  anzunehmen  ist,  in  welcher  Häufigkeit  eine 
solche  Einwirkung  vorkorarat.  Weismann  ist  nach  den  in  seinen  letzten  Arbeiten 
gegebenen  Darstellungen  der  Meinung,  dass  die  Wurzel  der  erbUchen  Variationen 
nicht  in  der  Amphimixis,  sondern  vielmehr  in  einer  directen  Einwirkung  äusserer 
Einflüsse  auf  die  Geschlechtskerne  gelegen  sei.  Ausgehend  von  der  Annahme,  dass 
die  vom  Keim  aus  veränderlichen  ZeUen  oder  Zellengruppen  (von  ihm  als  Vererbungs- 
stücke oder  Determinaten  bezeichnet)  im  Keimplasma  durch  bestimmte  TheU- 
chen,  die  sich  aus  einer  Anzahl  von  Lebensträgern  oder  Biophoren  (Molekül- 
gruppen, welche  die  kleinsten  Einheiten  des  Lebens  darstellen)  zusammensetzen  und 
die  er  als  Determinanten  oder  Bestimmuugsstücke  bezeichnet,  vertreten  sind, 
glaubt  er  die  erbliche  Variation  in  letzter  Linie  darauf  zurückführen  zu  können,  dass 
äussere  Einwirkungen  diese  iin  Kernchromatin  enthaltenen  Determinanten  oder  De- 
termiuantengruppcn  ändern,  so  dass  danach  auch  die  von  ihnen  abhängigen  Ver- 
erbungsstücke oder  Determinaten  eine  Aenderung  erfaliren.  Er  ist  der  Meinung, 
dass  ein  solcher  Einfluss  schon  durch  eine  stärkere  Ernährung  einer  Determinante, 
welche  ein  rascheres  Wachsthum  bewirke,  zu  Stande  kommen  könnte.  So  hält  er 
es  z.  B.  für  möglich,  dass  manche  angeborenen  Missbildungen,  z.  B.  die  "V'crmelirung 
der  Zahl  der  Finger  und  Zehen , auf  eine  durch  gesteigerte  Ernährung  herbeigeführte 
Verdoppelung  der  Determinanteugrupjjen  zurüc.kzuführcu  sind.  I>er  Amphimixis 
kommt  nach  Weismann  sonach  für  die  Entstehung  einer  bleibenden  Variation  nur 
eine  secundäre  Bedeutung  zu , darin  bestehend , dass  sic  die  durch  die  Veränderung 
der  Determinanten  bedingten  Variationen  in  immer  neuer  Weise  mischt,  ohne  selbst 
neue  Variationen  zu  schaffen.  ,, Die  Abweichungen,  welche  die  Determinanten  durch 
ungleiche  Ernährungseinflüsse  erleiden,  bilden  das  iMatcrial,  aus  welchem  durch  Ainphi- 
mixis  in  Verbindung  mit  Sclcction  die  sichtbaren  individuellen  Variationen  hervor- 
gehen, durch  deren  Steigerung  und  Gombinirung  dann  neue  Arten  entstehen.“ 

Ich  stimme  mit  Weismann  soweit  überein,  dass  ich  annchme,  dass  das  Auftreten 
neuer  Variationen  jjathologischer  Art  zu  einem  Theil  auf  Veränderungen  der  in  den 
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Geschlechtskernen  enthaltenen  Determinanten  durch  die  directe  Einwirkung  äusserer  Ein- 
flüsse ziu-ückgeführt  werden  darf,  allein  ich  glaube  nicht,  dass  dabei  die  Verhältnisse 
so  liegen,  wie  es  annimmt,  der  für  die  Erklärung  neu  auftretender  Aus- 

bildung einzelner  Theile  lediglich  auf  eine  stärkere  Ernährung  einzelner  Determinanten- 
gruppen recurrirt.  Eine  solche  Abhängigkeit  des  Keimplasmas  von  dem  umgebenden 
Nährmaterial  scheint  mir  kaum  denkbar  und  widerstreitet  unserer  sonstigen  An- 
schauung über  die  Ernährung  der  Zellen.  Es  dürften  danach  nicht  nnr  quantitative, 
sondern  vielmehr  qualitative  Aendernngen  des  N ährmaterials  nöthig  sein , nm  Aende- 
rungen  der  Organisation  der  Determinanten  zu  bewirken.  Des  Weiteren  möchte  ich 
auch  der  Amphimixis  für  die  Entstehung  pathologischer  Variationen  nicht  nur  eine 
secundäre,  sondern  vielmehr  eine  primäre  Bedeutung  zuerkennen , in  dem  Sinne,  dass 
sie  selbst  neue  Variationen  zu  schaffen  vermag.  Endlich  scheint  mir  die  Hypothese 
von  Nägeli,  wonach  das  Idioplasma  sich  von  innen  heraus  gesetzmässig  nach  be- 
stimmten Kichtungen  verändern  und  so  neue  Charaktere  erzeugen  kann,  zur  Zeit 
nicht  ganz  von  der  Hand  gewiesen  werden  zu  können. 
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§ 19.  Neben  den  anfgefülirten  krankhaften  Zuständen  scheint  eine 
Vererbung  noch  bei  einigen  Inf'ectionskranklieiteii  vorzukoniiiien. 
so  namentlich  bei  Syphilis,  Pocken,  Varicellen,  Intennittens  und  Re- 
currens. Es  kommen  wenigstens  bei  diesen  Krankheiten,  falls  die  Eltern 
zur  Zeit  der  Zeugung  oder  zur  Zeit  der  Schwanger.schaft  daran  ge- 
litten haben,  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  das  Kind  zur  Zeit  seiner 
Geburt  oder  kurz  nachher  Symptome  zeigt,  wie  sie  der  Krankheit  des 
Vaters  oder  der  Mutter  zukommen.  Allein  hier  handelt  es  sich  um 
eine  vollkommen  andere  Erscheinung  als  bei  der  bisher  besjirochenen 
V ererbung. 

Die  Infectionskrankheiten  werden  durch  Organismen  verursacht, 
welche  im  Körper  sich  vermehren.  Eine  Uebertragung  der  Krankheit 
auf  das  Kind  ist  nur  dadurch  möglich,  dass  die  betreffenden  Mikro- 
organismen entweder  in  die  geschlechtlichen  Keimzellen  und  weiterhin 
auch  in  das  befruchtete  Ei  gelangen,  oder  dass  sie  vom  mütterlichen 
Organismus  ans  in  die  Gewebe  der  in  der  Entwickelung  begriffenen 
Frucht  eindringen.  Letzteres  kann  so  lange  geschehen,  als  die  Frucht 
noch  im  Uterus  steckt,  und  setzt  voraus,  dass  der  Krankheitskeim  die 
Membranae  deciduae  und  die  Eihäute,  in  späteren  Entwickelungsstadien 
speciell  die  Placenta  passireii  und  so  aus  dem  mütterlichen  in  den 
kindlichen  Organismus  übergehen  kann.  Es  liegt  endlich  auch  noch 
die  Möglichkeit  vor,  dass  bei  fortgesetzter  Cohabitation  der  Eltern  die 
allfällig  mit  dem  Sperma  in  die  Scheide  gelangenden  Mikroorganismen 
in  das  Cavum  uteri  und  von  da  ans  in  das  befruchtete  Ei  gelangen. 

Der  Uebergaug  von  Infectionskrankheiten  auf  die  Frucht  ist 
zweifellos  möglich  und  kommt  bei  Syphilis  sowohl  im  ^lomente  der 
Befruchtung,  als  auch  später  im  Laufe  der  intrauterinen  Entwickelung 
vor,  so  dass  also  sowohl  die  Syphilis  des  Vaters  als  diejenige  der 
Mutter  auf  das  Kind  übertragen  werden  kann.  Bei  Pocken,  Endo- 
carditis,  Scharlach  sind  Infectionen  des  im  LTterus  sitzenden  Fötus  viel- 
fach beschrieben,  und  es  kann  nach  neueren  Beobachtungen  und  exi)eri- 
mentellen  Untersuchungen  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  namentlich 
Milzbrandbacillen,  Eiterkokken  und  Pneumoniekokken,  unter  Umständen 
auch  Typhusbacillen  und  Tuberkelbacillen  durch  die  Placenta  auf  den 
Fötus  übergehen  können.  Es  kann  das  jeweilen  nur  geschehen,  wenn 
die  betreffenden  Bakterien  in  den  mütterlichen  Blutraum  der  Placenta 
gerathen  und  im  Stande  sind,  sich  dort  zu  vermehren  und  in  die  fötalen 
Gefässe  einzudringen,  ein  Vorgang,  der  vornehmlich  dadurch  möglich 
gemacht  wird,  dass  die  sich  vermehrenden  Bakterien  das  Placentar- 
gewebe  schädigen  und  durchlässig  machen  und  auch  in  das  Placentar- 
gewebe  ein  wachsen. 

Es  kommen  danach  sowohl  geriniiiative.  eonceptionelle.  als  auch 
namentlich  postconceptioiielle,  intrauterine  Infeetionen  vor.  welche 
eine  nnUehte  Art  der  Vererbung  bilden,  bei  welcher  nicht  die  Eigenart 
des  betreffenden  Individuums  auf  die  Frucht  übertragen  wird,  bei  welcher 
vielmehr  ein  organisirt.es  Gift  in  den  Keim  oder  in  den  bereits  aus- 
gebildeten  Fötus  geräth,  sich  in  demsellien  weiter  entwickelt  und  alsdann 
(liesclbe  Krankheit  hervorruft,  wie  bei  dem  inticirten  Erzeuger. 
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Genauere  Kenntnisse  besitzen  wir  nur  über  die  Uebertragiing  von 
der  Mutter  auf  die  ini  Uterus  gelegene  Frucht.  Germinative,  paternelle 
und  niaternelle  Uebertragiing  ist  nur  bei  der  Syphilis  nachgewiesen, 
von  der  das  speciiische  Gift  nicht  sicher  bekannt  ist.  Sollte  es  sich 
bei  der  Syphilis,  wie  angenoninien  wird,  um  einen  Spaltpilz  handeln, 
so  müssen  bei  der  germinativen  Infection  die  betreffenden  Organismen 
zur  Zeit  der  Loslösung  der  Geschlechtszellen  sich  im  Ei  oder  im 
Sperma  befinden  und  im  letzteren  Falle  gleichzeitig  mit  oder  unmittelbar 
nach  der  Befruchtung  ins  Ei  gelangen  und  weiterhin  daselbst  verbleiben 
und  sich  lebend  erhalten,  ohne  die  weitere  Entwickelung  des  Eies  zu 
hemmen.  Es  muss  ferner  die  Annahme  gemacht  werden,  dass  die  Spalt- 
pilze bei  dem  Wachsthum  der  Frucht  in  bestimmte  Gewebsbezirke 
gerathen  und  hier  erst  in  siiäterer  Zeit  krankhafte  Processe  verursachen. 
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ZWEITER  ABSCHNITT. 


Die  Weiterverbreitung  und  Verallgemeinerung 
krankhafter  Processe  im  Organismus.  Auto- 
intoxicationen  und  Secundärerkrankungen. 

I.  Die  Metastase  und  die  Embolie  und  ihre  Bedeutung  für  die 
Entstehung  lymphogener  und  hämatogener  Erkrankungen. 

§ 20.  Eine  überaus  häufige  Form  der  Verbreitung  krankhafter 
Processe  im  Körper  ist  durch  die  Metastase  gegeben,  ein  Vorgang, 
bei  welchem  das  Krankheit  erzeugende  Agens  durch  den 
Blut-  oder  Lyinphstrom  verschleppt  wird  und  am  Orte 
der  Ablagerung  krankhafte  Processe  verursacht.  Mau 
pflegt  diese  Bezeichnung  namentlich  auf  Fälle  anzuwenden,  in  denen 
die  Verschleppung  irgend  welcher  Substanz  von  klinisch  und  ana- 
tomisch leicht  erkennbaren  Krankheitserscheinungen  gefolgt  ist,  so 
namentlich  von  Entzündung  und  Geschwulstbilduug,  und  spricht  danach 
von  metastatischer  Entzündung  und  G e s c h w u 1 s t e n t w i c k e - 
lung.  Es  liegt  indessen  kein  stichhaltiger  Grund  vor.  nicht  auch  jene 
Fälle  von  Transport  corpusculärer  Elemente  durch  den  Lymph-  und 
Blutstrom  den  Metastasen  zuznzähleu,  bei  denen  die  durch  die  Ver- 
schleppung verursachten  Veränderungen  weniger  auffällig  sind  und  nur 
bei  genauer  anatomischer,  oft  auch  nur  bei  mikroskopischer  Uuter- 
suchung  erkannt  werden  können. 

Benutzt  man  die  Bezeichnung  Metastase,  so  will  man  damit  darauf 
hinweisen,  dass  die  zur  Ablagerung  gekommene  Substanz  von  einer 
anderen,  gekannten  Stelle  im  Körper  stammt.  Ist  die  Herkunft  der 
abgelagerten  Substanz  nicht  bekannt  oder  wenigstens  nicht  genauer 
örtlich  zu  bestimmen,  so  i)fiegt  man  von  lymphogeiien  und  hämato- 
genen Ablagerungen  und  Gewebserkrankungen  zu  sprechen,  eine 
Bezeichnung,  die  natürlich  auch  auf  Ablagerungen  bekannter  Herkunft 
angewendet  werden  kann. 

Die  Bedeutung  der  Metastasen  ist  in  allen  Fällen  abhängig  von 
den  Eigenschaften  der  verschleppten  Körper.  Sind  es  kleine  blande 
unlösliche  Fremdkörper,  so  wird  ihr  Einfluss  auf  das  Gewebe  gering 
sein;  sind  sie  löslich  und  chemisch  wirksam,  so  können  sich  dagegen 
sehr  erhebliche  Gewebsveränderungen  einstcllen.  Vermehrungsfähige 
Bakterien  verursachen  eine  Erkrankung,  welche  im  Allgemeinen  der- 
jenigen entsiulcht,  welche  sich  am  Orte  ihrer  ersten  Vermehrung  ent- 
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wickelt  hatte.  Sind  es  vennehrungsfähige  Geschwulstzellen,  so  kann 
sich  ein  pathologisches  Gewächs  entwickeln.  Bei  Blutnietastasen  ist 
sodann  auch  die  Grösse  der  verschleppten  Körper  von  wesentlicher 
Bedeutung,  indem  sehr  kleine  Körper  alle  Blutgefässe,  auch  die  Capil- 
laren,  passiren  können,  während  grössere  nur  in  Gefässen  fortbewegt 
werden  können,  deren  Durchmesser  in  gefülltem  Zustande  ihren  eigenen 
Durchmesser  übertrifft.  Sind  sie  auf  irgend  eine  Weise  in  das  arterielle 
Gefässsystem  des  grossen  oder  kleinen  Kreislaufs  gelangt  und  werden 
sie  mit  dem  Blutstrom  weiter  getrieben,  so  werden  sie  an  jenen  Stellen 
der  Gefässverzweigung  stecken  bleiben,  wo  die  Gefässweite  für  ihren 
Durchtritt  zu  klein  wird,  und  werden  alsdann  das  Gefäss  mehr  oder 
weniger  vollkommen  verstopfen.  Dieses  Hineinwerfen  solcher  Partikel 
in  ein  Gefäss  pflegt  man  gewöhnlich  mit  einem  besonderen  Namen  zu 
belegen  und  als  Embolie  zu  bezeichnen  und  nennt  demgemäss  den  in 
dem  Gefäss  steckenden  Körper 
Embolus  oder  Gefiisspfropf 
(Fig.  2 h c).  Die  Wirkung  der 
Embolie  ist  im  Allgemeinen  die, 
dass  theils  durch  den  Pfropf 
theils  durch  die  häufig  daran 
sich  anschliessende  Blutgerin- 
nung das  Gefäss  mehr  oder 
weniger  vollkommen  verschlos- 
sen und  die  Circulation  dadurch 
gehemmt  wird,  doch  gestaltet 
sich  in  den  einzelnen  Fällen 
die  nachfolgende  Störung  der 
Circulation  sehr  verschieden, 
indem  hinter  der  Verstopfung 
bald  eine  vollständige,  bald  eine 
unvollständige,  bald  gar  keine 
Ausgleichung  sich  einstellt.  Ist 
die  Ausgleichung  ungenügend  oder  fehlt  sie  ganz,  so  verfällt  das  im 
verstopften  Gefässbezirk  gelegene  Gewebe  der  Entartung  oder  dem  Tode. 

Sowohl  in  der  Lymphbahn  als  in  der  Blutbahn  erfolgt  die  Meta- 
stase gewöhnlich  in  der  Richtung  des  normalen  Stromes,  doch  kann 
unter  besonderen  Verhältnissen  auch  eine,  dem  normalen  Strom  ent- 
gegengesetzte Verschleppung,  ein  retrogTader  Transport  stattfinden. 
In  den  Lymphgefässen  tritt  eine  solche  Richtungsänderung  dann  ein, 
wenn  durch  Verlegung  von  Lymphbahnen  der  normale  Abfluss  der 
Lymphe  aus  dem  betreffenden  Gebiet  behindert  ist  und  die  Lymphe 
sich  andere  Wege  suchen  muss.  Ein  ähnliches  \erhältniss  kann  auch 
innerhalb  beschränkter  peripherer  Gebiete  des  Blutstronis  bestehen.  So- 
dann können  aber  auch  aus  dem  rechten  Herzen  und  den  grossen  Hohl- 
venen des  Körpers  Pfröpfe  in  die  peripherwärts  gelegenen  Venenäste 
verschleppt  werden  und  zwar  dann , wenn  rückläufige  Blutwellen  in 
denselben  entstehen  und  die  Pfrö])fe  successive  nach  den  kleineren 
Venen  vorschieben.  Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Arnold 
gelangen  bei  Hunden  in  die  Venae  jugulares  und  crurales  sowie  in  den 
Sinus  longitudinalis  der  Dura  mater  eingeführte  Fremdkör])er  (Weizen- 
gries), welche  die  Capillaren  nicht  passiren  können,  durch  rückläufigen 
Transport  nicht  nur  in  die  Stämme,  sondern  auch  in  die  kleinsten  Aeste 
der  Venen  der  Leber,  der  Nieren,  des  Herzens,  der  Extremitäten,  dei 


Fig.  2.  Multiple  Emboli  in  den 
Aesten  der  Lungenarterie  nach 
Thrombose  des  rechten  Vorhofes,  a Arterien- 
ast. b Embolus,  e Embolus,  an  den  sich 
eine  Thrombose  angeschlossen  hat. 
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Dura  inatcr,  der  Pia  inater  und  der  Orbita  sowie  in  die  hinteren 
Bronchialvenen. 

Findet  sich  in  den  Septen  des  Herzens  eine  Lücke,  so  kann  es 
auch  Vorkommen,  dass  im  Blute  circulirende  Körper  von  einer  Herz- 
hälfte in  die  andere  gerathen  und  dadurch  zu  einer  gekreuzten  oder 
paradoxen  Embolie  führen. 

§ 21.  Die  Körper,  welche  zur  Metastasirung  gelangen,  lassen 
sich  zweckmässig  in  sechs  Gruppen  unterbringen,  wobei  theils  die  Her- 
kunft, theils  die  Beschaffenheit  der  verschleppten  Körper  und  die 
Wirkung  der  Metastase  für  die  Eintheilung  maassgebend  sind. 

Die  erste  Gruppe  wird  durch  unlösliche  und  zugleich  leblose,  aus 
feinsten  Partikeln  bestehende  Substanzen  gebildet,  welche  aus  der 
Aussenwelt  in  den  Organismus  gelangt  sind  und  welche  man  als  Staub- 
körper bezeichnen  kann.  Die  grosse  Mehrzahl  derselben  kommt  mit 
der  Athmuugsluft  in  den  menschlichen  Organismus  und  dringt  von  der 
Lunge  aus  in  dessen  Gewebe  ein.  Ein  geringerer  Theil  kann  auch 
von  unabsichtlich  oder  absichtlich  gesetzten  Wunden  (Tättowiren)  aus 
in  die  Gewebe  Vordringen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Piuss. 
Kohlen-  und  Steinstaub,  seltener  um  Metall-,  Porzellan-,  Tabak-,  Haar- 
oder irgend  welchen  anderen  Staub.  Bei  dem  Tättowiren  der  Haut 
spielen  neben  Buss  auch  Zinnober  und  andere  körnige  Farbstoffe  eine 
Rolle. 

Wie  sich  die  Gewebe  des  Organismus  gegenüber  diesen  Körpern 
verhalten,  wird  an  anderen  Stellen  besprochen  werden,  an  dieser  Stelle 
sei  nur  erwähnt,  dass  dieser  Staub  theils  frei,  theils  in  Zellen  einge- 
schlossen zunächst  in  den  der  Eintrittspforte  nahen  Geweben,  weiterhin 
aber  auch  in  den  Lymphgefässen  und  in  den  Lymphdrüsen  abgelagert 
wird.  In  letzteren  kann  er  zeitlebens  zurückgehalten  werden,  doch  ist 
bei  reichlicher  Ablagerung  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  er  von  da  aus 
weitergelangt,  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die  Lymphdrüsen  zufolge 
der  massenhaften  Ablagerung  in  Erweichung  gerathen  und  in  ihrer 
Umgebung  Entzündung  und  Wucherung  verursachen.  Am  häufigsten 
kommt  es  dabei  zur  Verschmelzung  der  Lymphdrüsen  mit  benachbarten 
Venen,  so  besonders  am  Lungenhilus,  worauf  schliesslich  der  Inhalt 
der  Drüse  bald  rascher,  bald  langsamer  in  das  Lumen  des  Gefässes 
hineiugeräth  und  vom  Blutstrom  weitergetragen  wird.  In  der  Lunge 
kann  Staub  auch  direct  in  die  Gefässwände  eingelagert  werden  und 
allmählich  bis  in  die  Intima  Vordringen.  Sodann  können  von  erweichten 
Drüsen  aus  Partikelchen  auch  von  neuem  in  den  Lymphstrom  gerathen 
und,  falls  nicht  in  die  Lymphbahn  eingeschobene  Lymphdrüsen  sie 
zurückhalten,  dem  Blutstiom  zugeführt  werden.  Denkbar  ist  auch,  dass 
erweichende  Lymphdrüsen  direct  in  den  Ductus  thoracicus  einbrechen. 

Wie  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  ergeben  haben,  bleibt 
in  die  Gefässe  eingedrungener  Staub  nur  aus.serordentlich  kurze  Zeit 
in  der  Blntbahn , so  dass  selbst  grosse  Älengen , welche  künstlich  in 
eine  Vene  gebracht  werden,  in  wenigen  Stunden  aus  dem  circulirenden 
Blute  verschwinden.  Die  grösste  Masse  lagert  sich  zunächst  in  den 
Ca])illaren  der  Leber,  der  Milz  und  des  Knochenmarks  ab  und  ist  dabei 
theils  in  lieukocyten  eingeschlossen,  theils  frei,  klebt  alsdann  jedoch 
der  Innenfläche  der  Endothelzellen  an.  Nach  kurzer  Zeit  beginnt  auch 
schon  ein  Austritt  der  körnchenhaltigcn  Leukocyten  aus  der  Blutbahn, 
so  dass  sich  der  Staub  mehr  und  mehr  in  dem  Gewebe  ansammelt. 
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Avo  er  tlieils  in  Wamlerzellen , tlieils  in  fixen  Zellen  eingeschlossen, 
theils  auch  frei,  lange  Zeit,  unter  Umständen  auch  zeitlebens  liegen 
bleiben  kann.  Ein  Theil  wird  indessen  innerhalb  der  Lymphbahnen 
weitergeschlepiit  und  anderswo,  namentlich  in  den  portalen  und  cölia- 
calen  Lymphdrüsen.  abgelagert.  Noch  andere  Staubzellen  können  nach 
Untersuchungen  von  Kunkel  und  Siebel  von  den  Lungencapillaren 
und  dem  Parenchym  der  Tonsillen , wahrscheinlich  auch  von  anderen 
lymphoiden  Apparaten  des  Darmes  aus  in  das  Lumen  der  betreffen- 
den Hohlränme  gelangen  und  so  nach  aussen  geschafft  werden.  Von 
der  Leber  werden  Staultkörnchen  auch  in  der  Galle  abgeschieden. 
Nach  Beobachtungen , die  man  in  entzündeten  Organen  nicht  selten 
zu  machen  Gelegenheit  hat,  können  aus  der  Lunge,  dem  Darmtractus, 
und  anderen  Organen  an  die  Oberfläche  wandernde  Leukocyten  im 
Gewebe  liegende  Partikel  in  grosser  Menge  an  die  Oberfläche  schleppen 
und  auf  diese  Weise  das  Gewebe  reinigen. 

Eine  zweite  Gruppe  von  körperlichen  Substanzen,  welche  gelegent- 
lich durch  den  Blutstrom  verschleppt  werden , wird  durch  Gewebs- 
trümmer und  Pareiichymzellen  sowie  durch  abgestorbene,  geronnene 
und  zerfallene  Blutbcstandtheile  gebildet.  Von  Gewebstrümmern  ge- 
langen am  häufigsten  Fetttropfen  (Fig.  'dab  u.  Fig.  4 ab)  in  die  Blutbahn, 


Fig.  3.  Fettembolie  der  Lungen  (Flemm.  Safr.).  a Durch  geschwärztes 
Fett  verstopfte  Arterien,  b Fetttropfen  in  Capillaren.  c Venen,  d Zellen  in  den 
Alveolen.  Vergr.  100. 

und  zwar  dann,  wenn  durch  irgend  ein  Trauma  oder  durch  einen  anderen 
krankhaften  Process,  wie  z.  B.  Blutungen,  Gewebe  zertrümmert  wird. 
Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Quetschung,  Zertrümmerung  und 
Erschütterung  von  Fettgewebe,  wie  es  in  den  verschiedenen  Panniculi 
und  im  Knochenmark  vorkommt,  doch  kann  auch  durch  Zertrümmerung 
von  Lebergewebe  Fett  in  die  Blutbahn  gerathen.  Von  Pareiichym- 
zellen  gelangen  am  häufigsten  Leberzellen  (Turner,  .Iürgens, 
Klebs,  Zenker,  v.  Recklinghausen,  Schmorl,  Lubarsch),  Placen- 
tarzellen  (Schmorl,  Lubarsch,  Leusden)  und  Knochenmark- 
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zellen  (Lubarsch)  in  die  Bliitcircnlation  und  werden  gewöhnlich  nach 
den  Lungenarterien  und  Capillaren  verschlej)pt,  doch  können  sie  durch 
retrograden  Transport  auch  in  Venen , durch  ])aradoxe  Embolie  in 
Arterien  und  Capillaren  des  grossen  Kreislaufs  gelangen.  Veranlassung 
zu  Embolie  von  Leberzellen  und  Knochenmarkriesenzellen  geben  trau- 
matische und  toxische  Schädigungen  und  Blutungen  der  betreffenden 
Gewebe.  Placentarzellenembolieen  in  Form  mehrkerniger  Riesenzellen 

sind  namentlich  bei  puerperaler 
Eklampsie  beobachtet,  kommen  aber 
auch  bei  normalem  Schwanger- 
schaftsverlauf (LeusdenJ  vor.  Bei 
krankhaften  Zu.ständen  der  Intima 
des  Herzens  oder  der  Gefässe  kön- 
nen auch  degenerirte  Endo- 
thelien,  zerfallende  degene- 
rirte G e w e b s in  a s s e n des 

Bindegewebes  der  Intima, 
Klappen  stücke  und  Aehnliches 
in  die Gefässbahn  gelangen.  Bruch- 
stücke u n d T r ü m m e r von 
Blutkörperchen  können  sowohl 
ans  hämorrhagischen  Herden  als 
auch  aus  den  Gefässen  selbst,  inner- 
halb welcher  das  Blut  unter  dem 
Einfluss  verschiedener  Schädlichkeiten  zerfällt,  dem  ßlutstrom  sich  bei- 
gesellen. Geronnene  Blutmassen  gerathen  dagegen  dann  in  die 
Circulation,  wenn  Throiiibeii  (vergl.  den  vierten  Abschnitt)  d.  h.  in  den 
Gefässen  geronnene  Blutbestaudtheile  sich  in  toto  oder  in  Bruchstücken 
loslösen. 

Das  Schicksal  der  letztgenannten  Substanzen  ist  zum  grossen  Theil 
abhängig  von  deren  Grösse  und  physikalischer  Beschaffenheit.  Alle  Stücke, 
welche  das  Lumen  der  Capillaren  erheblich  an  Grösse  übertreffen,  bleiben 
im  Gebiet  der  Arterienäste  stecken  (Fig.  2 a b)  und  führen  hier  meist  zu 
Verstopfung  derselben.  Am  häufigsten  geschieht  dies  bei  losge- 
schwemmten Thromben  oder  Bruchstücken  von  solchen,  während  die 
Fetttropfen  gewöhnlich  bis  in  das  Capillarsystem  gelangen  und  hier 
theils  liegen  bleiben,  theils  auch  das  Rohr  passiren,  um  erst  später  an 
irgend  einer  anderen  Stelle  liegen  zu  bleiben.  Da  das  Fett  jeweilen 
zunächst  in  die  Venen  des  Körpers  gelangt  und  von  da  dem  Herzen 
zugeführt  wird,  so  häufen  sich  die  Fetttropfen  vornehmlich  in  den 
Capillaren  der  Lunge  an  (Fig.  3 h),  gelangen  aber  weiterhin  auch  durch 
die  Lunge  hindurch  in  die  Capillaren  des  grossen  Kreislaufs,  wobei  sie 
namentlich  in  den  intertubulären  und  glomerulären  Capillargefüssen  der 
Nieren  (Fig.  4«b),  z.  Th.  auch  in  den  Capillaren  des  Gehirnes  zur  Be- 
obachtung gelangen.  Capillare  Fettembolieon  verursachen  nur,  wenn 
sie  in  grosser  Menge  voihanden  sind,  nachweisbare  Circulationsstörungen, 
können  indessen  in  letzterem  Falle  zur  Bilduug  von  Oedemen  Veran- 
lassung geben.  Weiterhin  verfällt  das  Fett  dem  Stoffwechsel. 

Parenchymzellen  l)leiben  (sofern  es  sich  nicht  um  Uebertritt  kleiner 
lebender  Zellen  vom  Charakter  der  Lymphoidzellen  handelt)  bei  arte- 
rieller Verscblep])ung  in  den  Capillaren  oder  kleineren  Arterien  stecken, 
und  es  tritt  letzteres  bei  den  liOberzellen  namentlich  dann  ein,  wenn 
sie  in  Gru])pen  zusammenhängend  in  die  Circulation  gerathen.  Am 


Fig.  4.  Fettembolie  der  Niere 
(Flemm.  öafr.).  a GlomeruH  mit  Fett  in 
den  Capillaren.  b Fetttropfeu  in  den 
intertubnlären  Capillaren.  Vergr.  100. 


Metastase  und  Embolie. 


79 


Orte  der  Ablagerung  kann  ihre  Anwesenheit  eine  Anhäufung  von  Blut- 
plättchen und  eine  hyaline  Gerinnung  verursachen,  und  es  tritt  dies 
namentlich  bei  Leberzellenenibolie  ein.  Die  Zellen  selbst  vermehren 
sich  nicht,  können  sich  aber  eine  Zeit  lang,  nach  Lubarsch  bis  zu 
3 Wochen,  erhalten,  gehen  aber  allmählich  zu  Grunde,  wobei  das  Proto- 
plasma sich  auflöst  und  die  Kerne  bald  aufquellen,  bald  schrumpfen 
und  ihr  Chromatin  verlieren.  Bei  mehrkernigen  Zellen  tritt  vor  der 
Auflösung  eine  Verklumpung  der  Kerne  ein. 

Wo  losgelöste  Thromben  oder  Thrombenstücke  zur  Ruhe  gelangen, 
hängt  von  der  Bahn,  in  die  sie  gerathen  sind,  sowie  von  ihrer  Grösse 
ab.  Da  Thromben  sich  sowohl  in  den  Kör])ervenen,  im  rechten  Herzen 
und  in  den  Pulmonararterien,  als  auch  in  den  Lungenvenen,  dem 
linken  Herzen  und  den  Körperarterien  bilden  können  (vergl.  den  vierten 
Abschnitt),  so  sind  Embolieen  in  sämmtlichen  Arterien  des  grossen 
und  kleinen  Kreislaufs  möglich,  und  es  bleiben  die  Emboli  häufig  an 
Theilungsstellen  von  Arterien  stecken,  wo  sie  die  reitenden  Emboli 
bilden  (Fig.  2c).  Durch  retrograden  Transport  können  sie  aus  den 
grossen  Hohlveneu  auch  in  kleinere  Venen  gelangen.  Defecte  in  den 
Scheidewänden  des  Herzens  können  zur  Bildung  einer  paradoxen  Embolie 
führen. 

Kleine  Trümmer  von  Thromben,  abgestorbene  rothe  Blutkörperchen 
oder  Bruchstücke  von  solchen,  verfettete  und  zerfallene  Endothelzellen 
etc.  werden  ähnlich  den  Staubkörpern,  theils  frei,  theils  in  Zellen  ein- 
geschlossen, sehr  bald  aus  der  Circulatiou  geschafft  und  gelangen 
namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  sie  weitere 
Veränderungen  erleiden  und  zerstört  werden,  doch  können  die  Zerfalls- 
producte  des  Blutes  längere  Zeit  bestehende,  gefärbte  und  ungefärbte 
Ablagerungen  in  den  genannten  Organen  bilden. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Körpern,  welche  Metastasen  bilden,  sind 
lebende  Zellen,  welche  aus  wiiebernden  (jewebsherden  theils  durch 
die  Bahnen  der  Lymphe,  theils  durch  directen  Einbruch  in  die  Blut- 
gefässe in  die  Blutbahn  gelangen  und  innerhalb  derselben  nach  anderen 
Organen  verschleppt  werden.  Dieser  Vorgang  kommt  dann  zur  Be- 
obachtung, wenn  sich  im  Körper  infiltrativ  wachsende  Gescbwülste  ent- 
wickeln, und  die  Metastase  der  von  den  Geschwülsten  stammenden 
lebenden  Zellen  führt  durch  Wucherung  der  ein  geschleppten  Zellen  zur 
Bildung  von  metastatiseben  Toclitergescbwülsteii,  welche  bei  Ver- 
schleppung der  Keime  durch  die  Lymphbahn  zunächst  in  den  Lymph- 
gefässen  und  Lymphdrüsen,  bei  directem  Einbruch  in  die  Blutgefässe 
dagegen  sich  in  jenem  Gebiete  der  Blutbahn  entwickeln,  wohin  der 
Blutstrom  die  eingedrungenen  Keime  führt.  Die  Verschleppung  erfolgt 
dabei  zunächst  in  der  Richtung  des  Lymph-  und  Blutstromes,  doch  kann 
es  auch  Vorkommen,  dass  ein  retrograder  Transport  eintritt, 
wobei  z.  B.  Geschwülste,  die  in  die  Körpervenen  eingebrochen  sind,  im 
Gebiete  der  Verzweigung  anderer  Körpervenen  Tochtergeschwülste 
produciren.  Eine  entsprechende,  dem  normalen  Strom  entgegengesetzte 
Metastase  kann  man  nicht  selten  auch  innerhalb  des  Lymphgefässge- 
bietes  beobachten,  wenn  Verschluss  der  abführenden  Lymphkanäle  eine 
Veränderung  der  Stromesrichtung  nach  sich  gezogen  hat. 

Als  eine  vierte  Gruppe  von  Metastasen  kann  man  alle  jene  Vor- 
gänge zusammen  fassen,  bei  welchen  pfbiiizliclie  oder  tliierische  Para- 
siten in  die  Circulation  gelangen.  Finden  sie  dabei  keine  ihnen  zu- 
sagenden Entwickelungsbedingungen,  so  werden  sie  in  kürzester  Zeit 
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mis  der  Blutbalin  eliininirt  und  unter  dem  Einfluss  des  Stoffwechsels 
zerstört.  Sind  sie  im  Stande,  sich  irgendwo  weiter  zu  entwickeln,  so 
entstehen  metastatisehe  Infectionsherde,  welche  ihren  Sitz  theils  in 
dem  Gefässapparat  selbst  haben,  theils  von  da  aus  in  die  angrenzenden 
Gewebsparenchyme  einbrechen  und  bei  Bakterieninfectionen  im  Allge- 
meinen den  nämlichen  Charakter  tragen  wie  die  ])rimären.  Enthält  ein 
Embolus  Gewebsnekrose,  Entzündung  und  putride  Zersetzung  erregende 
Organismen,  so  gesellt  sich  zur  Embolie  mit  den  daran  sich  an- 
schliessenden Circulationsstörungen  Eiterung  und  Verjauchung,  d.  h. 
eine  Uebertragung  desselben  Processes,  der  sich  auch  schon  am  Orte 
der  ersten  Infectiou  abgespielt  hatte. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  metastatiscber  Processe  kann  man  endlich 
jene  Vorgänge  zusammenfassen,  bei  denen  entweder  Bestandtheilc  des 
menschlichen  Körpers  in  Lösung  übergehen  und  in  gelöstem  Zu- 
stande verschleppt  und  danach  wieder  in  fester  Form  ausgeschieden 
werden,  oder  aber  gelöst  aus  der  Aussenwelt  aufgenommene  Sub- 
stanzen sich  in  dem  Gewebe  in  fester  Form  abseheiden.  Am  häufig- 
sten kommt  es  vor,  dass  Gallenfarbstoffe  innerhalb  der  Leber  ins  Blut 
aufgenoninien  werden  und  danach  die  verschiedensten  Gewebe  durch- 
tränken und  gleichzeitig  körnige  oder  auch  krystallinische  Abscheidungen 
von  Gallenfarbstoff  bilden.  Nicht  selten  gelangen  auch  Derivate 
im  Kreislauf  zerfallener  r o t li e r Blutkörperchen  in  Lösung 
und  werden  in  Form  von  Tropfen,  Körnern  und  Krystallen  in  Milz. 
Knochenmark,  Leber  und  Niere  abgeschieden.  Es  können  ferner  auch 
Derivate  des  Blutfarbstoffes  aus  Häm  orrhagieeu  in  die 
Lymphe  und  das  Blut  aufgenoninien  und  in  verschiedenen  Organen 
abgeschieden  werden. 

Werden  zu  medicamentösen  Zwecken  längere  Zeit  hindurch  Silber- 
präparate durch  den  Darm  in  den  Organismus  eingeföhrt,  so  können 
sich  im  Bindegewebe  der  Haut,  in  den  Glomeruli  und  dem  Binde- 
gewebe der  Marksubstanz  der  Nieren,  in  der  Intima  der  grossen  Ge- 
fässe,  in  der  Adventitia  der  kleinen  Arterien,  in  der  Umgebung  der 
Schleimdrüsen,  im  Bindegewebe  der  Darmzotten,  in  den  Plexus  cho- 
rioidei  der  Hirnventrikel  und  in  den  serösen  Häuten  feine  Silber- 
körner ablagern,  welche  den  genannten  Theilen  ein  graubraunes  Aus- 
sehen verleihen. 

Da  hierbei  die  epithelialen  Gewebe  und  das  Gehirn  frei  lileiben. 
so  findet  also  eine  Auswahl  der  Gewebe  statt,  und  zwar  eine  Aus- 
wahl, die  wesentlich  von  derjenigen  ab  weicht,  welche  bei  metastatischer 
Ausscheidung  corpusculärer  Elemente  beobachtet  wii-d.  Es  ist  wohl 
anzunehmen,  dass  für  die  Ausscheidung  und  den  Niederschlag  in 
Lösung  befindlicher  Substanzen  die  chemisch-])hysikalische  Beschaffen- 
heit und  die  functioneile  Thätigkeit  der  mit  (ien  betreffenden  Sub- 
stanzen in  Berührung  kommenden  Gewebe  von  entscheidendem  Ein- 
fluss ist. 

Gelangt  in  irgend  einer  Weise  eine  grössere  Menge  von  Luft  in 
das  rechte  Herz,  ein  PIreigniss.  das  namentlich  bei  Verletzung  in  der 
Nähe  der  Brusthöhle  gelegener  Venenstämme,  seltener  nach  Plröffnung 
von  N'enenbahnen,  z.  B.  von  I\Iagenvenen,  durch  ulceröse  Processe  vor- 
kommt, so  kann  sie  mit  dem  Blute  eine  schaumige  Masse  bilden, 
welche  die  Contractionen  des  Herzens  nur  ungenügend  auszutreiben 
vermögen,  ln  Folge  dessen  erhält  das  linke  Herz  nur  wenig  oder  gar 
kein  Blut,  der  Aortendruck  sinkt,  und  das  betreffende  Individuum  geht 
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rascli  zu  Grunde.  Gelangt  Luft  nur  in  geringer  Menge  oder  nur  suc- 
cessive  in  den  Blntstroni,  so  wird  sie  in  Form  von  Luftblasen  von 
demselben  weitei-geführt  und  kann  im  ganzen  Körper  kreisen.  Grössere 
Mengen  bleiben  zeitweise  in  den  Gefässen  des  kleinen  oder  grossen 
Kreislaufs  stecken,  führen  zu  Verschluss  derselben  und  geben  dann  zu 
Circnlationsstörnngen,  welche  Störungen  der  Hirn-  und  Athmungs- 
function  verursachen  können,  Veranlassung.  Führen  sie  nicht  zum 
Tode,  so  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  die  Luft  resorbirt. 

Wird  Lungeugewebe  durch  Traumen  oder  durch  heftige  Husten- 
stösse.  heftiges  Schreien  oder  Erbrechen  etc.  zendssen,  so  kann  Luft 
auch  in  Biiulegewebsspalten  und  Lynii)hgefässe  eingetrieben  werden 
und  sich  in  denselben  im  Gebiete  der  Lunge,  der  Pleuren  und  des 
Mediastinums  sowohl  als  auch  der  Haut  verbreiten,  so  dass  Zustände 
entstehen,  welche  man  als  Emphysem  der  Haut,  des  subcutaiien 
Gewebes,  des  Mediastinums  etc.  bezeichnet.  Unter  Umständen  kann 
sich  die  Luft  über  einen  grösseren  Theil  des  Lymphgefässsystems 
und  der  Bindegewebsspalten  der  Llautdecken  verbreiten,  wobei  die 
Haut  aufgetrieben  erscheint  und  Druck  auf  dieselbe  ein  Knistern  her- 
vorbringt. 

Arnold  ist,  gestützt  auf  zahlreiche  Untersuchungen,  der  Meinung,  dass  die 
Lvmphdrüsen  ein  vollkommen  sicheres  Filtrum  für  eingeführten  Staub  bildeten,  und 
dass  sonach  jNIetastase  des  Staubes  nur  durch  einen  Einbruch  der  Lymphdrüsen  in 
die  Blutbahn  möglich  sei.  Soweit  die  Drüsen  noch  nicht  zu  sehr  verändert  sind, 
scheint  mir  seine  Ansicht  richtig.  Wenn  die  Lymjihdrüsen  in  Folge  von  Ueberladung 
mit  Staub  erweichen,  gelangen  dagegen  gelegentlich  auch  staubhaltige  Zerfallsmassen 
in  die  von  ihnen  abgehenden  Lymphbahnen. 

Wie  später  (vergl.  Entzündung)  näher  auseinandergesetzt  wird,  ist  es -eine  nie 
fehlende  Erscheinung,  dass  da,  wo  Fremdkörper  oder  abgestorbene  Gewebsmassen  in 
einem  lebenden  Gewebe  liegen,  Wanderzellen  erscheinen,  welche,  sofern  dies  möglich 
ist,  von  den  vorhandenen  corpusculären  Substanzen  mehr  oder  weniger  in  sich  auf- 
nehmen. Dieses  Material  wird  alsdann  weitergeschleppt,  und  zwar  vornehmlich  nach 
den  Lymphgefässen  und  Lymphdrüsen.  Sehr  wahrscheinlich  wird  ein  Theil  dieses 
Materiales,  sofern  es  sich  dazu  eignet,  zur  Ernährung  wuchernder  Gewebszellen  benutzt. 

Nach  SiEBEL  und  Kunkel  werden  in  die  Blutbahn  von  Fröschen  injicirte  Zin- 
nober- und  Indigo körner  sehr  rasch  von  Lcukocyten  aufgenommen,  und  schon  nach 
1 bis  2 Stunden  sind  keine  Körner  mehr  frei  in  der  Blutbahn.  Nach  24  Stunden 
sind  auch  die  körnchenhaltigen  Leukocyten  aus  dem  circulirenden  Blute  verschwunden 
und  liegen  dann  grösstentheils  zusammengeballt  in  Capillaren,  am  reichlichsten  in 
den  Capillaren  der  Milz,  der  Leber,  des  Knochenmarkes  und  der  Lunge,  spärlicher 
in  den  Capillaren  der  Nieren,  noch  spärlicher  in  den  Capillaren  des  Herzfleisches. 

Schon  nach  2 Stunden  liegen  einige  kömchenhaltige  Zellen  und  freie  Körn- 
chen extravasculär,  und  nach  einigen  Tagen  haben  fast  sämmtliche  die  Gefässe  ver- 
lassen. Die  Körnchen  liegen  dann  theils  in  Wanderzellen,  theils  iu  fixen  Zellen, 
sowie  in  den  freien  Zellen  der  Milzpulpa  (Ponfick)  und  des  Knochenmarks.  Sie  sind 
in  den  genannten  Organen  auch  noch  nach  Wochen  zu  finden  (Hofpmann,  Langer- 
HANS).  Sowohl  bei  Fröschen  als  bei  Hunden  gelangt  ein  Theil  der  Körnchenzellen 
in  das  Lumen  der  Alveolen  und  Bronchiolen  und  wird  somit  nach  aussen  geschafft. 
In  der  Leber  haften  die  Farbstoffpartikel  kurze  Zeit  nach  der  Injection  zu  einem 
grossen  Theil  an  den  Endothelien  der  Lebercapillaren  fest,  ein  anderer  Theil  liegt  in 
Leukocyten,  die  weiterhin  aus  dem  Gefässsystem  austreten.  Von  da  gelangen  die- 
selben zu  einem  grossen  Theil  in  die  Leberlymphgcfässe  und  weiterhin  in  die  Lymph- 
drüsen. Ein  Theil  der  Körnchen  endlich  wird  mit  der  Galle  abgeschieden,  doch  ist 
der  Weg,  den  sie  nehmen,  nicht  zu  verfolgen.  Bei  Hunden  häufen  sich  larbstoff- 
körnchen  auch  in  den  Tonsillen  an  und  werden  im  Innern  von  Leukocyten  durch 
die  Epitheldecke  hindurch  an  die  Oberfläche  geschafft. 

Zlcfler,  Lehrb.  d.  allg.  Pathol.  10.  Aull.  b 
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Nach  Untersuchungen  von  v.  Kupffkr  besitzen  die  Endothelien  der  Ixd^er- 
capillaren  (bisher  als  KuPFFER’sche  Sternzellen  bezeichnet)  phagf)cytäre  Eigenschaften 
und  nehmen  kleine,  im  Blut  circulirende  Partikel  in  sich  auf. 

Nach  Beobachtungen  von  Jadassohn  {Pigment perschlepjjung  au«  der  Haut, 
Arch.  f.  Derm..  24.  Bd.  1892)  und  Schmokl  {Piijmentverachhppung  au«  der  Haut, 
Gcntralbl.  f.  allg.  PatJi.  4.  Bd.  1893)  kann  sowohl  normales  als  pathologisch  neu- 
gebildetes Hautpigment  nach  den  Lymphdrüsen  verschleppt  werden,  es  findet  also 
eine  Pigmentmetastase  statt. 

Nach  LEmx  {Arch.  f.  exp.  Path.  40.  Bd.  1897)  können  bei  Hinderung  des  Ab- 
flusses des  Harns  aus  der  Blase  kleine  Fremdkörper  ins  Nierenbecken  und  von  da 
in  Harnkanälchen,  Lymphgefässe  und  Venen  und  damit  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
gerathen. 
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II.  Seciiiidjirc  Local-  tiiid  Allgcmeiiierkraiikiiiigeii.  Autoinfectioii. 
Erkrankung  durch  Aenderung  und  Ausfall  von  Drüsenfunctionen. 

§ 22.  Ist  durcli  irgend  eine  Schädlichkeit  eine  örtliche  Gewebsver- 
änderung verursacht  worden,  so  besteht  zunächst  eine  primiire  Local- 
krankheit oder  Organkrankheit,  welche  mit  einer  Störung  der  Function 
des  betreffenden  Theils  verbunden  ist.  Ist  die  Schädlichkeit  in  die 
Körpersäfte  und  in  das  Blut  gelangt,  ohne  an  der  Eintrittsstelle  be- 
merkbare V'eränderungen  zu  setzen,  während  sie  im  Innern  des  Körpers 
zu  örtlichen  Veränderungen  führte,  so  kommt  es  zu  einer  solitären  oder 
multiplen  lymphogenen  oder  hämatogenen  Localkrankhcit  oder 
Organkrankheit. 

Die  Localkrankheiten  können  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
Erkrankung  auf  das  ursprünglich  ergriffene  Oi'gan  beschränkt  bleiben, 
doch  kommt  es  sehr  häufig  auch  zu  weiteren  secundären  Orgaii- 
erkrankungen  oder  auch  zu  einer  Allgemcinkranklieit. 

Eine  erste  Art  der  Verbreitung  krankhafter  Vorgänge 
im  Körper  ist  durch  die  bereits  (§  20  und  21)  beschriebenen  Meta- 
stasen gegeben,  durch  welche  ausserordentlich  häutig  nicht  nur  ver- 
einzelte, sondern  zahlreiche  Krankheitsherde  im  Körper  gebildet  werden. 
Nicht  selten  findet  eine  solche  Generalisation  des  Processes 
auf  dem  Blut-  und  Lymphwege  statt  (Tuberkulose,  Eiterungen,  Krebs- 
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bildungeii) , dass  die  Meltrzahl  der  Organe  solche  enthält  mid  dem- 
gemäss auch  mehr  oder  weniger  leicht  erkennbare  functioneile  Stö- 
rungen zeigt. 

Eine  zweite  Gruppe  von  krankhaften  rh\scheinungen  kommt 
dadurch  zu  Stande,  dass  in  den  primären  Krankheitsherden  giftige 
Producte  gebildet  werden,  welche,  in  die  Säftemasse  und  das  Blut  auf- 
genommen, auf  die  verschiedensten  Organe  ein  wirken,  so  dass  sich  eine 
Intoxication  durch  Aufnahme  giftiger  Substanzen  aus 
den  Krankheitsherden  einstellt.  Diese  Intoxication  i.st,  wie  in 
§ 12  auseinandergesetzt  tvurde,  bei  den  Infectionskrankh eiten 
eine  überaus  häufige  Erscheinung  und  führt  nicht  nur  zu  secundären 
Organ degenerationen,  verursacht  vielmehr  durch  allgemeine  Stofi- 
wecliselstörungen , durch  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme  des 
Körpers  und  durch  Schädigung  des  Centralnervensystems  das  Bild  einer 
mehr  oder  minder  schweren  All  gern  ein  er  kr  an  k un  g. 

Eine  dritte  Art  der  Verbreitung  von  krankhaften  Vorgängen  im 
Körper  ist  dadurch  gegeben , dass  die  Integrität  und  die  normale  Lei- 
stungsfähigkeit vieler  Organe  in  hohem  Maasse  von  der  Function  anderer 
Organe  abhängig  ist,  und  dass  auch  der  Gesammtorganismus  zur  Er- 
haltung seines  normalen  Zustandes  der  regelrechten  Function  seiner 
Organe  bedarf  und  auf  die  Dauer  viele  derselben  nicht  entbehren  kann. 
Es  giebt  danach  auch  eine  grosse  Gruppe  von  Localkrankheiten 
und  A 1 1 g e m e i n e r k r a n k u n g e n , welche  durch  eine  mangel- 
hafte Function  dieses  oder  jenes  Organes  entstehen. 

Eine  vierte  Art  der  Genese  secundärer  krankhafter  Erscheinungen 
ist  durch  die  Autointoxication  gegeben,  d.  h.  durch  eine  Ver- 
giftung des  Organismus  durch  Substanzen,  welche  im  Or- 
ganismus durch  die  T h ä t i g k e i t eigener  K ö r p e r b e staud- 
theile (metabolische  Gifte)  entstehen.  Der  Ort  der  Ent- 
stehung dieser  Substanzen  ist  theils  der  Darmkanal  (enterogene 
Gifte),  theils  sind  es  die  Gewebe  (histogene  Gifte).  Die  Ursache 
der  Giftwirkung  dieser  Producte  des  Stoffwechsels  liegt  theils  darin, 
dass  sie  in  vermehrter  Menge  producirt  oder  in  Folge  von  Organ 
erkrankuugen  retinirt  werden,  theils  auch  darin,  dass  sie  nicht,  wie  unter 
normalen  Verhältnissen,  in  unschädliche  Substanzen  übergeführt  werden. 
Bei  bestehenden  Stoffwechselstörungen  können  auch  dem  gesunden 
Organismus  fremde  Gifte  entstehen. 

M a,  n g e 1 h a f t e Function  verschiedener  Drüsen  kann 
neben  d e r A u t o i n t o x i c a t i o n a u c h noch  a n d e r e k r a n k h a f t e 
Erscheinungen  b e w i r k e n. 

§ 23.  Seeiindäre  Erkrankungen,  welche  als  Folgezustände  von 
Organerkrankungen  entstehen,  kommen  zunächst  ausserordentlich 
häutig  nach  krankhaften  Veränderungen  des  Blutes  und 
des  Gefässapparates  vor. 

Der  Circulationsapparat  und  das  in  ihm  enthaltene  Blut  haben 
Beziehungen  zu  sämmtlichen  Geweben,  und  es  haben  danach  sowohl 
V e r m i n d e r u n g u nd  E r k r a n k u n g e n des  Blutes,  als  auch 
Veränderungen  der  Gefässe  überaus  häutig  krankhafte  Zustände 
in  diesem  oder  jenem  Gewebe  oder  auch  im  ganzen  Organismus  zur 
Folge.  Ist  der  IIämoglol)ingehalt  des  Blutes  durch  Abnahme  der  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  (Oligocythämie)  oder  durch  eine  ])atho- 
logischc  Beschaff'enlicit  (lersell)en  vermindert,  oder  ist  das  Hämoglobin 
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durch  Kolilenoxydgas  zuni  Tlieil  unfähig  gemacht,  den  Sauerstoff  der 
Luft  aufzunehinen , so  wird  den  Geweben  des  Körpers  nicht  mehr 
Sauerstoff  in  normaler  Menge  zugetragen,  und  es  stellen  sich,  falls  die 
Menge  desselben  unter  einen  gewissen  Grad  sinkt,  Ernährungsstörungen 
ein,  als  deren  Folgen  häufig  Verfettungszustände,  unter  Umständen  so- 
gar der  Tod  durch  Lähmung  der  nervösen  Centren  eintreten. 

Werden  arterielle  G e f ä s s e cl  u r c h Thromben  oder  E m b o 1 i 
oder  durch  Wan  d Verdickungen,  wie  sie  bei  der  als  Arterio- 
sklerose bezeichneten  Arterienerkrankung  anftreten,  verengt  oder 
verschlossen,  so  stellen  sich  in  den  betreffenden  Gefässgebieten 
localer  Nahrungs-  und  Sauerstoffmangel,  Local- Asphyxie,  und 
weiterhin  Degeneration  sprocesse  ein,  welche  überaus  häufig  mit 
Untergang  der  specifischen  Gewebsbestandtheile,  zuweilen  auch  der 
bindegewebigen  Stützsnbstanz  enden. 

Im  Hirn  und  Rückenmark  führen  die  Gefässverändernngen  zu 
ischämischen  Erweichungsprocessen , welche  häufig  genug  Lähmungen, 
nicht  selten  auch  den  Tod  zur  Folge  haben.  Im  Herzen  stellen  sich 
diffuse  Verfettung  oder  locale  Erweichung  des  Herzmuskels  ein,  denen 
zu  Folge  die  Herzthätigkeit  gestört,  häufig  vollkommen  insnfficient 
wird.  In  den  Nieren  verfällt  das  secernirende  Drüsenparenchym,  mit- 
unter auch  ein  Theil  des  Bindegewebes  der  Nekrose  oder  der  Atrophie, 
und  der  Veidust  dieser  Substanzen  führt  zu  localen  oder  ausgebreiteten 
Schrumpfungen , welche  je  nach  ihrer  Genese  als  embolische  und  als 
arteriosklerotische  Atrophieen  bezeichnet  werden. 

Im  Magen  führt  Ischämie  der  Schleimhant  zu  localen  Geschwürs- 
bildnngen , in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  zu  atrophischen  Zu- 
ständen , kurz  es  kann  sich  kein  Gewebe  dem  Einfluss  einer  länger 
dauernden  Blutleere  oder  Blutarmuth  entziehen,  und  es  spielen  danach 
die  Verengerungen  und  Verstopfungen  von  Arterien  durch  Blutgerinnung 
sowie  durch  Wanderkrankungen  in  der  Pathologie  eine  überaus  wich- 
tige Rolle  und  sind  nicht  nur  die  Ursache  anämischer  Nekrose 
(vergl.  den  fünften  Abschnitt)  und  hämorrhagischer  Infarkt- 
bildungen (vergl.  den  vierten  Abschnitt),  sondern  auch  zahlreicher 
fortschreitender  Organ  atrophieen.  Für  die  Genese  der  letz- 
teren hat  namentlich  die  Arteriosklerose  eine  hervon’agende  Bedeutung, 
da  sie  im  höheren  Alter  ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet  und  in  den 
verschiedensten  Organen  zu  Gewebsdegeneratiouen  Veranlassung  giebt. 
Als  Residuen  solcher  Entartungsprocesse  enthalten  die  meisten  der 
betroffenen  Organe  später  narbige  Herde,  in  denen  das  ^[)ecifische 
Gewebe  verschwunden,  das  Bindegewebe  vermehrt  ist. 

Die  rege  Betheiligung  des  Gefässap])arates  an  allen  Entzün- 
dungsprocessen (vergl.  den  siebenten  Abschnitt),  die  Störung 
der  Circulation  durch  die  Alteration  der  Gefässwände,  die  Ver- 
legungen und  die  Aenderungen  d e r Gefässb ah  n en  , welche 
zufolge  der  Verschliess  ung  alter  Gefässe  durch  wuchernde 
Gefäss w^andzellen  oder  durch  Thromben,  sowde  zufolge  Bil- 
dung neuer  Gefässe  zu  Stande  kommen,  lassen  es  begreiflich  er- 
scheinen, dass  auch  bei  allen  länger  dauernden  Entzündungen  die  spe- 
cifischen, auf  eine  geregelte  Ernährung  angewiesenen  Gewebsbestand- 
theile degeneriren  und  dann  häufig  nur  durch  minderwerthiges  Binde- 
gewebe ersetzt  werden. 

Finden  aus  dem  Darm  rohr  profuse  wässerige  Entleerungen 
statt,  so  verarmt  der  Organismus  an  Wasser;  können  dem  Darmtracfus 
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zufolge  Verengerungen  des  Oesoi)liagiis  oder  des  Pylorus  nicht  mehr 
hinlänglich  Speisen  zugeführt  werden,  oder  sind  der  Magen  und  dei- 
Dann  nicht  mehr  im  Stande,  die  ihnen  zugeführten  Speisen  zu  verdauen 
und  in  die  Säftemasse  des  Körpers  überzufühlen , so  verarmt  der 
Körper  an  Eiweiss  und  Fett. 

Vermag  das  Herz  das  ihm  zugeüossene  Blut  nicht  mehr  in  nor- 
maler Weise  auszutreiben,  so  entstehen  Stauungsveränilerungen  in  den 
rückwärts  gelegenen  Organen.  Ist  die  Kespiration  behindert  oder 
unvollkommen,  so  erleidet  auch  die  Znsammen.setzung  des  Pdutes  Ver- 
änderungen. Flüssigkeitansammlung  im  Thoraxraum  hat  Coinpre.ssion. 
Behinderung  der  Exspiration  bei  offener  Insjiiration  hat  Blähung  und 
weiterhin  Atrophie  der  Lunge  zur  Folge.  Ist  ein  Theil  der  Lunge 
durch  chronische  Entzündungsprocesse  verödet,  so  wirkt  die  imsiiira- 
torische  Erweiterung  des  Thorax  nur  noch  auf  die  functionirenden 
Lungentheile,  die  dadurch  stärker  gebläht  und  schliesslich  zufolge  der 
abnormen  Dehnung  atrophisch  werden. 

Durch  Vergrösserung  der  Leber  werden  die  Xachbarorgane  ver- 
drängt; Erkrankungen  des  Leberjiarenchyms  haben  häufig  Störungen 
der  Blutcirculation  in  der  Leber  nnd  damit  Stauungen  im  Gebiete  der 
Pfortader  mit  Bauchwassersucht  zur  Folge. 

Behinderung  des  Abflusses  des  Urins  aus  den  Ureteren  erschwert 
die  Secretion  der  Nieren  und  führt  zu  Atrophie  derselben.  Verlust 
grösserer  Mengen  von  Nierenparenchym  führt  zu  Druck- 
erhöhung im  Aortensystem,  zu  Steigerung  der  ilerzthätigkeit  und  zu 
Herzhypertrophie. 

Steigerung  der  Circulationshin  dernisse  in  der  Lunge 
durch  Lungenerkrankungen  hat  häufig  Dilatation  und  Hypertrojihie  de.* 
rechten  Herzens  znr  Folge.  Hindernisse  der  Blutentleerung 
am  Aortenostium  führen  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Stenose 
und  Insnfficienz  der  Mitralis  haben  eine  Kückstauiing  des  Blutes  nach 
dem  rechten  Herzen  zur  Folge,  welche  durch  Hypertrophie  des  letz- 
teren ausgeglichen  wird  oder  sich  rückwärts  bis  in  das  venöse  System 
des  grossen  Kreislaufs  geltend  macht. 

Eine  schiefe  Stellung  des  Beckens  hat  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule,  Steifheit  und  Unbrauchbarkeit  eines  Gelenkes 
haben  Inactivitätsatrophie  der  zugehörigen  Muskeln  zur  Folge. 

Erkrankungen  des  Nervensystems  können  Functions- 
störungen nnd  anatomische  Veränderungen  in  jedem  der  Körperorgane, 
in  Drüsen,  Muskeln,  Haut,  Knochen,  Lunge,  Herz,  Darm  etc.  nach  sich 
ziehen,  welche  theils  anf  Steigerung,  theils  auf  Herabsetzung  und  Auf- 
hebung der  Nervenerregungen , theils  auf  Anästhesie  (die  Verletzungen 
der  unempfindlichen  Gewebe  nach  sich  ziehen)  zurückzuführen  sind. 
Verlust  der  grossen  Ganglienzellen  der  vorderen  Hörner  des  Bücken- 
markes führt  zum  Schwund  der  zugehörigen  peripherischen  Nerven 
und  Muskeln.  Gelähmte  Extremitäten  werden  atrophisch.  Erkrankungen 
im  Gebiete  des  Res])irationscenfrums  und  der  Gefässcentren  führen  zu 
Störungen  der  Res])iration  und  der  Circulation.  Nach  Verletzungen 
bestimmter  Theile  der  Mednlla  oblongata.  nach  Erschütterungen  des 
Gehirnes  nnd  Rückenmarkes,  bei  Anwesenheit  von  (feschwülsten  im 
Gehirn,  nach  psychischen  Affectionen , nach  Vergiftung  des  Nerven- 
systemes  kommt  es  unter  gewissen  Verhältnissen  zu  einer  raschen  Ueber- 
führuiig  des  Leberglykogens  in  das  Blut  und  weiterhin  zur  Secretion 
eines  zuckerhaltigen  Urines.  Reizungen  ])eriphcrischer  Nerven  können 
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auf  reflectorischem  Wege  an  anderen  Stellen  des  Körpers  abnorme 
Einpliudungen  und  Bewegungen,  sowie  Circulationsstörungen  verur- 
sachen. Lähmung  der  beiden  \'agi  oder  der  von  ihnen  abgehenden,  als 
Nervi  recurrentes  bezeichneten  Aeste  durch  entzündliche  Veränderungen 
oder  durch  Druck  von  Seiten  benachbaider  Lymphdrüsen  etc.  kann 
Lungenentzündung  zur  Folge  haben , indem  die  damit  verbundene 
Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln  Fremdkörpern  den  hlintritt  in  die  Lunge 
bei  der  Inspiration  gestattet. 

Die  sogeu.  troplioiicurotischou  Crewebscrknnikuugeu  sind  im  Haupttexte  nicht 
erwähnt  worden.  Es  geschah  dies  aus  dem  Grunde,  weil  die  trophischen  Beziehungen 
des  Nervensystems  zu  den  einzelnen  Geweben  noch  durchaus  unklar  sind  und  die 
Ansichten  der  Autoren  über  die  Abhängigkeit  der  Gewebe  vom  Nervensystem  sehr 
auseiuandergehen.  Manche  Autoren  schreiben  dem  trophischen  Einfluss  des  Nerven- 
systems eine  sehr  weitgehende  Einwirkung  auf  den  jeweiligen  Zustand  der  Gewebe  zu 
und  suchen  die  die  Verbindung  mit  den  Centren  herstellenden  Nerven  theils  in  den 
motorischen,  secretorischen,  sensorischen  und  reflectorischen  Nerven,  theils  in  beson- 
deren trophischen  Nerven.  So  werden  z.  B.  Muskelschwund,  Drüsenschwund,  Knochen- 
und  Gelenkatrophieen  (bei  Tabes  und  Syringomyelie),  verschiedene  krankhafte,  durch 
Verdünnung,  Epithelabschülferung , Haarvcrluste,  Entzündungen  etc.  charakterisirte 
Affectionen  der  Haut,  einseitige  Gewebsatrophieen,  Gewebsnckrosen,  sodann  auch  hyper- 
trophische Wucherungen  der  Muskeln,  der  Drüsen,  der  Haut  oder  der  Knochen  und 
Anderes  auf  Nervenaffectionen  zurückgeführt. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln , dass  im  Anschluss  an  Innervationsstörungen  sehr 
häufig  sowohl  degenerative  als  auch  hypertrophische  Gewebsveränderungen  und  Ent- 
zündungen sich  einstellen,  allein  es  handelt  sich  dabei  meist  nachweislich  nicht  um 
die  directe  Folge  der  Aufhebung  oder  der  Aenderung  eines  Nerveneinflusses  auf  die 
Gewebe,  sondern  vielmehr  um  die  Folgen  von  Steigerung  oder  Abnahme  der  Thätig- 
keit  der  Gewehe,  oder  von  Verletzungen  oder  von  Entzündungen  und  Circulations- 
störungen, welche  sich  im  Anschluss  an  die  Innervationsstörungen,  z.  B.  im  Anschluss 
an  die  Aufhebung  der  Sensibilität  eingestellt  haben.  Golz  und  Ewald,  welche  bei 
Hunden  den  Brust-  und  Lendentheil  des  Kückenmarks  vollständig  ausrotteten,  gelang 
es,  durch  sorgfältige  Pflege  die  Haut  der  operirten  Thierc  unversehrt  zu  erhalten,  und 
sie  sprechen  sich  danach  auch  gegen  das  Vorhandensein  von  trophischen  Centren  und 
Nerven  aus. 
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§ 24.  Die  Autoiiitoxcationcn  oder  Selbstvergiltungen  können 
auf  verschiedene  Arten  zu  Stande  kommen.  Erstens  können  normale 
und  iu  normalen  Mengen  producirte  giftige  Produkte  des  Stoff- 
wechsels an  der  Ausscheidung  verhindert  und  dadurch  in 
die  Säftemassen  des  Kör])ers  übergeführt,  resp.  in  denselben  zurück- 
gehalten werden.  Zweitens  kann  die  phy.siologische  Production 
giftiger  Substanzen  pathologisch  gesteigert  werden. 
Drittens  kann  es  Vorkommen,  dass  giftige  Producte  des  Stoff- 
wechsels, welche  normaler  Weise  sofort  weiter  zerlegt  und  dadurch 
unschädlich  gemacht  werden , in  Folge  localer  oder  allgemeiner  Stoff- 
wechselstörungen nicht  zerstört  werden.  Endlich  kommt  es  auch 
vor,  dass  zufolge  von  Abänderungen  oder  Aufhebung  be- 
stimmter Organfunctionen  giftige  Substanzen  im  Blute 
und  damit  auch  im  Urin  auf  treten.  Nach  dem  Orte  der  Ent- 
stehung kann  man  im  Darm  entstehende  enterogciie  und  in  den  Geweben 
sich  bildende  histogene  Grifte  unterscheiden. 

Werden  im  Darm  schädliche  Produkte  der  Eiweisszersetzung: 
z u r ü c k g e h a 1 1 e n oder  bilden  sich  dieselben  in  abnorm 
reichlicher  Weise,  so  können  sie  sowohl  örtliche  Veränderungen 
als  auch  allgemeine  Intoxicationen  verursachen,  und  es  kann  z.  B. 
der  unter  dem  Einfluss  der  Darmbakterien  aus  dem  Schwefel  der  Ei- 
weisskörper entstehende  Schwefelwasserstoff  in  so  reichlicher 
Menge  ins  Blut  übergehen , dass  der  Athem  nach  Schwefelwasserstoff 
riecht  und  Schwefelwasserstoff  auch  im  Harn  abgeschieden  wird.  Im 
Uebrigen  sind  es  wohl  namentlich  die  bei  der  Eiweisszersetzung  durch 
Darmbakterien  entstehenden  Toxine,  welche  bei  Aufnahme  ins  Blut 
Vergiftungserscheinungeu , Erbrechen,  Kopfschmerz.  Schwindel,  Be- 
nommenheit, Beschleunigung  und  Schwächung  der  Herzthätigkeit  etc. 
verursachen  können.  Diese  Wirkung  der  Toxine  dürfte  vornehmlich 
dann  sich  einstellen,  wenn  Magen  oder  Pankreas  wenig  oder  keine  En- 
zyme produciren,  von  denen  bekannt  ist,  dass  sie  entgiftend  auf  be- 
stimmte Toxine  wirken  (vergl.  § 29).  Vielleicht  lässt  sich  danach  auch 
die  bei  Magenektasie  in  seltenen  Fällen  auftretende  Tetanie  durch  Auto- 
intoxication  ei'klären. 

Ist  die  Function  der  Nieren  derart  gestört,  dass  die  harn- 
f ä h i g e n S u b s t a n z e n nur  u n g e n ü g e n d a b g e s c h i e d e n werden, 
so  kann  es  zufolge  der  Retention  dieser  Substanzen  zu  Vergiftungserschei- 
nungen kommen,  welche  durch  einen  von  Convulsioiien  unterbrochenen 
comatösen  Zustand  und  durch  Störungen  der  Athmung  charakterisirt 
sind,  und  deren  Gesammtbild  als  Urämie  bezeichnet  wird.  Nach  v.  Lim- 
BECK  wirken  die  retinirten  Substanzen  nach  Art  eines  Narcoticums, 
und  es  beginnt  die  Narkose  mit  Stumpfheit  der  Eiu])tindung  und  Schlaf- 
losigkeit. Nach  Fleischer  führt  die  Vergiftung  durch  Reizung  des 
vasomotorischen  Centrums  zu  einem  Gefässkrampf.  demzufolge  das  Ge- 
hirn hochgradig  anämisch  wird.  Ob  ein  einzelner  Bestandiheil  oder  ein 
Gemenge  von  Substanzen  die  toxische  Wirkung  ausüben,  ist  noch  nicht 
festgestellt.  Nach  Untersuchungen  von  Bohne  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  Retention  der  Chloride  im  Organismus  an  der  Erzeugung  dieser 
Zustände  in  hervorragendem  Maasse  betheiligt  ist. 

Als  eine  Folge  von  Nierenerkrankung,  durch  welche  Stoffwechsel- 
producte  im  Organismus  zurückgehalten  werden,  ist  wahrscheinlich  auch 
die  mit  Krami)ferscheinungen  verbundene  Eklaui])sie  auzusehen. 

Da  manche  Substanzen  auch  durch  den  Darm  abgeschieden  werden. 
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ist  es  möglich,  dass  auch  eine  mangelhafte  Darmfunctioii  unter 
Umständen  die  Entgiftung  des  Organismus  ei'schwert  und  damit  eine 
Autointoxication  herbeiführt.  Ebenso  kann  auch  eine  übermässige  An- 
häufung von  Kohlensäure  im  Blute  bei  Erschwerung  des  Gas- 
austausclies  in  den  Lungen  Vergiftungserscheinungen  verursachen. 

Wird  die  Ab  sclieidun  g der  Glalle  aus  der  Leber  durch  irgend 
welche  imthologischen  Zustände  innerhalb  der  Gallenwege  oder  der 
Leber  verhindert  oder  erschwert,  so  werden  die  Bestandtheile 
der  Galle  in  das  Blut  aufgeuommen,  und  es  kommt  zu  jenem  Zustande, 
welchen  man  als  Cholämie  bezeichnet.  Hierbei  gehen  sowohl  der 
Gallenfarbstolf  als  auch  die  gallensauren  Salze  in  das  Blut  über,  und 
ihre  Anwesenheit  verursacht  allgemeine  Mattigkeit,  Verstimmung,  geistige 
Ermüdung,  Neigung  zu  Schlaf,  Verlangsamung  der  Pulsfrequenz,  Haut- 
jucken und  abnorme  Gebörs-  und  Geschmacksempfindungen.  Die  Ein- 
wirkung auf  das  Herz,  die  Muskeln  und  das  Centralnervensystem  sind 
den  gallensauren  Salzen  zuzuschreiben,  welche  zugleich  auch  noch  auf- 
löseud  auf  die  rotheu  Blutkörperchen  wirken.  Nach  Bickel  kommen 
zur  Erklärung  der  krankhaften  Erscheinungen  noch  in  Betracht: 
Ammoniaksalze,  Leucin  und  Phenol. 

Ist  die  Leber  hochgradig  verändert,  so  erleidet  nicht  nur  die  Bildung 
von  Galle  sowie  von  Zucker  und  Harnstoff  in  der  Leber  Störungen, 
sondern  es  passiren  wahrscheinlich  die  Leber  nun  auch  aus  dem  Darm- 
rohr ihr  zugeführte  Substanzen,  welche  unter  normalen  Verhältnissen 
in  der  Leber  zerlegt  werden,  in  unverändertem  Zustande.  Manche 
glauben  wenigstens  die  schweren,  krankhaften  Erscheinungen  (Auf- 
regungszustände, Delirien,  Schlafsucht,  Coma,  Hirnlähmung),  welche 
bei  Leberdegenerationeu  (Icterus  gravis)  auftreten,  zu  einem  Theil  auf 
die  Anwesenheit  solcher  Substanzen  im  Blute  zurückfuhren  zu  können 
und  stützen  sich  dabei  darauf,  dass  unter  diesen  Verhältnissen  abnorme 
Substanzen  im  Urin  (Ammoniumcarbonat)  auftreten.  Ist  das  Pankreas 
entartet,  so  können  im  Blut  und  im  Harn  reichliche  Mengen  von 
Dextrose,  Aceton  und  Acetessigsäure  (vergl.  § 25)  auftreten,  von  denen 
die  letzteren  giftig  wirken,  und  man  ist  geneigt,  diese  Erscheinung 
auf  eine  mangelhafte  Function  des  Pankreas  zurückzuführen.  Endlich 
beobachtet  man  auch  nach  Entartung  der  Schilddrüse  und  der  Neben- 
nieren (§  26  und  § 27)  krankhafte  Symptome,  die  vielleicht  zum  Theil 
darin  ihre  Erklärung  finden,  dass  zufolge  der  Entartung  dieser  Organe 
giftige  Producte  des  Stoffwechsels  nicht  zerstört  werden. 

Bei  der  als  Gicht  bezeichneten  constitutionellen  Krankheit  verur- 
sachen örtliche  Ablagerungen  von  Stoffwechselproducten,  von  harnsauren 
Salzen,  örtliche  Gewebsdegeneration  und  Entzündung. 

Der  Begriff  Autointoxication  wird  nicht  von  allen  Autoren  in  demselben  Sinne 
angewendet,  indem  Manche  denselben  weiter  fassen,  als  es  oben  geschehen  ist,  und 
auch  die  durch  pathogene  Bakterien  verursachten  Intoxicationen  als  Autoin toxicationen 
bezeichnen.  Man  kann  für  diese  Ansicht  geltend  machen,  dass  die  Gifte  dabei  eben- 
falls zum  grossen  Theil  aus  Bestandtheilen  des  Körpers  entstehen.  Gleichwohl  scheint 
mir  eine  solche  Ausdehnung  des  Begriffes  unzwcckmässig,  indem  die  Ursache  dieser 
Zersetzung  nicht  im  Körper  selbst  liegt,  sondern  von  aussen  kommt,  so  dass  die  Ver- 
giftung eine  vorausgegangene  Infection  voraussetzt.  Es  scheint  mir  danach  richtiger, 
die  Bezeichnung  Autointoxication  nur  auf  Vergiftungen  anzuwenden,  welche  durch 
Stoffwechselproducte  herbeigeführt  werden,  welche  entweder  unter  dein  Einfluss  der 
Thätigkeit  der  Zellen  des  Organismus  selbst  oder  durch  die  Thatigkeit  im  Darm  stets 
vorhandener  Bakterien  entstehen.  Die  Berechtigung,  die  Vergiftung  durch  Producte 
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des  faulenden  Danninhaltes  der  Aiitointoxication  zuzuzählen,  entnehme  ieh  dem  (’in- 
stande,  dass  die  Darmbacillen,  welche  diese  Zersetzung  bewirken,  ständige  IV-wohner 
des  Darmes  sind,  und  nach  den  Untersuchungen  von  SfiiOTTELiUS  für  die  Ernährung 
des  Menschen  und  der  höheren  Wirbelthiere  unerlässlich  sind.  Die  enterogenen 
Autointoxicatio  nen,  die  durch  diese  Darm  bakteriell  verursacht  werden  und 
namentlich  bei  Retention  des  Darinlnhaltes  (Ileus)i  sodann  auch  bei  verschiedenen 
acuten  Verdauungsstörungen  im  Kindesalter  (Asthma  dyspepticum)  auftreten  und  in 
ihren  schwereren  Formen,  namentlich  durch  Veränderung  der  JIerz.action,  durch  fre- 
quenten kleinen  Puls,  Cyanose,  Abkühlung  der  Extremitäten,  verfallenes  Aussehen, 
Sinken  der  Temperatur  gekennzeichnet  sind,  können  theils  durch  die  Retention  des 
Darminhaltes  an  dieser  oder  jener  Stelle  des  Darmrohres,  theils  durch  Aenderung  <ler 
Zersetzungsproducte  (Bildung  von  Toxinen  und  Toxalbuminen)  bedingt  sein,  die  ihrer- 
seits wieder  von  einer  besonderen  Beschaffenheit  des  eingeführten  Darminhaltes  oder  von 
einer  Aenderung  der  Virulenz  der  Bakterien  oder  von  einer  mangelhaften  Enzymproduc- 
tion  herrühren  kann.  Hierbei  ist  allerdings  oft  unmöglich  zu  entscheiden,  ob  nicht  auch 
andere,  dem  Darm  fremde  Bakterien  an  der  Giftproduction  betheiligt  sind.  Das  .Auf- 
treten von  Cystin  im  Harn  beweist  nach  Untersuchungen  von  BArM.-tyx  u.  v.  Udi!.4XSKi, 
dass  im  Darm  besondere  Fäulnissvorgänge  unter  Bildung  von  Diaminen  sich  an- 
dauernd vollziehen  können. 

Nach  der  Ansicht  von  Bouchard  werden  die  Autointoxicationen  vornehmlich 
durch  Leukomaine  verursacht,  d.  h.  durch  Anfangsproducte  der  regressiven  Aleta- 
niorphose  der  Eiweissstoffe,  welehe  normaler  Weise  vornehmlich  durch  die  intraorgane 
Oxydation  bis  zur  Bildung  des  Harnstoffes  verbrannt  und  dann  ausgeschieden 
werden. 

Chronische  Krankheiten,  deren  Wesen  in  einer  Veränderung  der  ganzen  Körpe-r- 
verfassung  zu  liegen  scheint,  werden  vielfach  als  Uonstitutioiiskranklieiteii  zusammen- 
gefasst. Samuel  zählt  zu  den  Constitutionskrankheiten  dauernde  .Anomalieen  des 
Blutes,  der  Lymphdrüsen,  der  Nervensubstanz  (neuropathische  Disposition),  Rachitis, 
Osteomalacie,  multiple  Exostosen,  schwache  Musculatur,  schlaffe  Gelenkbänder  etc. 
HoFFM.tXN  {Lehrhuch  der  Constitidionskrankheiten,  Stuttgart  1894)  vereinigt  unter 
diesem  Namen  Anämieen , hämorrhagische  Diathese,  Hämoglobinämieen , Rachitis, 
Osteomalacie,  chron.  Rheumatismus,  progressive  ossificirende  ^lyositis,  multiple  Ex- 
ostosenbildung, Fettsucht,  Gicht,  Diabetes  mellitus  und  D.  insipidus,  ADDisox’sclie 
Krankheit.  Nothnagel  lässt  in  seinem  Handb.  der  speciellen  Pathologie  unter  den 
Constitutionskrankheiten  die  Blutkraukheiten  weg  und  zählt  dazu  nur  Rachitis,  Osteo- 
nialacie,  Gicht,  Fettsucht,  Rheumatismus  chronicus,  Arthritis  deformans,  Dial>etes 
mellitus  und  D.  insipidus.  Aus  diesen  Beispielen  geht  zim  Genüge  hervor,  dass  der 
Begriff  Constitutionskrankheit  auf  sehr  verschiedene  Zustände  angewendet  wird.  That- 
sächlich  handelt  es  sich  bei  den  genannten  Krankheiten  auch  gar  nicht  um  Con- 
stitutionsanomalieen,  sondern  um  Folgezustände  von  Anomalieen  oder  Krankheiten 
bestimmter  Gewebe,  so  dass  der  Begriff  Constitutionskrankheit  meist  eine  ganz  falsche 
Anwendung  findet.  Am  ehesten  lässt  sich  die  Bezeichnung  noch  auf  Fettsucht  und 
Gicht  an  wenden. 
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§ 25.  Koniint  einer  Drüse  eine  innere  Secretion  zu.  d.  h.  giebt 
dieselbe  gewisse  Stoffe,  welche  für  die  normale  Function  anderer 
Organe  oder  den  Gesainintorganisnius  von  Bedeutung  sind,  au  die 
Säfteinasse  des  Kör])ers  resp.  an  das  Blut  ab,  so  kann  die  Aenderimg 
oder  der  Ausfall  dieser  Function  auch  mehr  oder  minder  erhebliche 
Störungen  der  Ernährung  und  der  Leistung  anderer  Organe  und  des 
Gesammtorganismus  verursachen.  Eine  solche  innere  Secretion  schreiben 
wir  der  Leber,  dem  Pankreas,  der  Schilddrüse,  der  Nebenniere,  der 
Thymus  und  den  Geschlechtsdrüsen  zu , doch  sind  unsere  Kennt- 
nisse über  deren  Wesen  noch  gering  und  liypothetisch,  und  wir  können 
den  Einfluss  der  betreffenden  Drüsen  auf  den  Stoffwechsel  und  das 
Leben  des  Organismus  wesentlich  nur  aus  den  Störungen,  welche 
Erki-ankungen  der  betreffenden  Drüsen  nach  sich  ziehen,  erschliessen. 
Zu  den  wichtigsten  der  hierher  gehörigen  Erkrankungen  gehören  der 
Diabetes  mellitus,  die  thyreoprive  Kachexie,  das  Myxödem, 
der  Kretinismus  und  die  Addison ’sche  Krankheit  sowie  die 
f u n c t i 0 n e 1 1 e n und  a n a t o m i s c h e n A e n d e r u n g e n i in  K ö r p e r 
n a c h K a s t r a t i 0 n.  In  gewissem  Sinne  kann  man  auch  die  Asphyxie, 
welche  d u r c h mangelhafte  Function  d e r L u n g e entsteht,  liier- 
her  rechnen,  indem  ja  durch  die  Thätigkeit  der  Lunge  dem  Organismus 
die  nöthige  Sauerstoffinenge  zugeführt  wird. 

Der  Diabetes  mellitus  oder  die  Ziickerhariirulir  ist  eine  Krankheit, 
welche  vornehmlich  durch  das  Auftreten  bedeutender  Mengen  von  Trauben- 
zucker (Glykosuricj  im  Urin  unter  gleichzeitiger  Steigerung  der  Urin- 
menge (Polyurie),  oft  auch  durch  ])athologische  \'ermehruiig  des  Acetons 
und  durch  Ausscheidung  von  Acetessigsäure  und  /'UO.xybuttersäure  im 
Urin  ausgezeichnet  ist.  Zugleich  sind  Traubenzucker  und  die  genannten 
Säuren  auch  im  Blute  vorhanden  und  vermindern  häufig  die  Alkalescenz 
des  Blutes.  Bei  hohem  Säuregehalt  des  Blutes  können  Koi)f\veh,  Angst- 
gefühle, Delirien,  Ohnmächten  und  schliesslich  Zustände  von  Bewusst- 
losigkeit (Coma  diabeticum)  sich  einstellen,  und  es  sind  diese  Zustände 
wahrscheinlich  auf  Säureintoxicationen  (Stadelmann,  Minkowski,  Mag- 
nus-Levi)  zurückzuführen. 

Die  Ursache  des  Auftretens  von  Zucker  im  Urin  kann  darin  liegen, 
dass  dem  Organismus  zu  viel  Zucker  zugeführt  wurde,  so  dass  ein 
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Tlieil  desselben  unverändert  in  den  Harn  übergelit  falinieniäre  (Hykos- 
urie).  Die  Glykosurie  kann  ferner  auch  in  Folge  von  N'erletzungen 
bestimmter  Theile  der  Medulla  oblongata  (Pi(inre  von  Herxaud;  oder  in 
Folge  von  krankhaften  Processen  im  Gehirn  (Erweichungen,  Epilepsie. 
Geisteskrankheiten,  heftige  psychische  Affecte,  Geschwülste,  Parasiten) 
oder  auch  in  Folge  von  Vergiftungen  (Kohlenoxyd,  Curare.  Morphin. 
Strychnin,  Amylnitrit,  Nitrobenzol)  auftreten,  wobei  die  Leber  wahr- 
scheinlich ihr  Glykogen  i-ascher  an  das  Blut  abgiebt  als  normal,  so 
dass  eine  Hyperglykämie  sich  einstellt. 

Endlich  kann  die  Glykosurie  auch  dadurch  bedingt  sein,  dass  die 
Nieren  die  im  Blute  normal  vorhandenen  geringen  i\Iengen  von  Gly- 
kose  nicht  zurückzuhalten  vermögen,  eine  Erscheinung,  die  man  ex- 
perimentell durch  Verabreichung  von  Phloridzin  (v.  Merino)  oder  von 
Coffeinsulfosänre  (Jacobj)  erzielen  kann. 

Diese  alimentären,  nervösen  und  toxischen  Glykosurieen  sind  in- 
dessen von  dem  eigentlichen  Diabetes  zu  ti-ennen.  indem  bei  demselben 
die  Ursache  der  Glykosurie  nicht  in  einer  Steigerung  der  Zuckerzufuhr 
zum  Blute  oder  einer  i)athologischen  Ausscheidung  des  im  Blute  vor- 
handenen Zuckers,  sondern  vielmehr  in  dem  Umstande  zu  suchen  i.st. 
dass  der  Diabetiker  die  Kohlehydrate  und  zwar  insbesondere  die  Dextrose 
nicht  in  genügendem  Grade  zu  zersetzen  vermag,  während  die  links- 
drehenden Zuckerarten  (Lävulose  und  Inulin)  gewöhnlich  noch  ganz  oder 
wenigstens  in  grösseren  Mengen  als  der  rechtsdrehende  Traubenzucker 
verbrannt  werden  können.  Meist  ist  dabei  auch  noch  die  Fähigkeit  der 
Bildung  von  Fett  aus  Kohlehydraten  vermindert,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  diese  Fähigkeit  intact  ist  und  Zucker  in  Form  von 
Fett  im  Körper  aufgespeichert  wird  (diabetogene  Fettsucht). 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Merino  und  Minkowski,  die  von 
verschiedenen  Autoren  bestätigt  worden  sind,  ist  dieser  ^'erlust  der 
Kraft,  den  in  den  Organismus  eingeführten  oder  in  normaler  "Weise 
im  Organismus  aus  Eiweiss  entstandenen  Zucker  zu  verbrennen  oder 
als  Glykogen  oder  als  Fett  anfzuspeichern,  auf  eine  mangelhafte 
Function  des  Pankreas  zurückzuführen.  Es  geht  dies  namentlich 
daraus  hervor,  dass  nach  totaler  Exstii’pation  des  Pankreas  bei  Hunden 
ein  schwerer,  nach  einigen  Wochen  tödtlich  endender  Diabetes  sich 
entwickelt,  welcher  wie  der  Diabetes  des  Menschen  durch  Polyurie, 
Polydipsie,  Hyperglykämie,  Glykosurie,  Verarmung  der  Gewebe  an 
Glykogen , zuweilen  auch  durch  starken  Eiweisszerfall , Abmagerung. 
Ausscheidung  von  grossen  Mengen  von  Aceton,  Acetessigsäure.  ß-0\y- 
buttersäure  und  Ammoniak,  sowie  durch  das  Auftreten  coniatöser  Zu- 
stände charakterisirt  ist.  Zur  Stütze  der  Annahme  bestimmter  Be- 
ziehungen zwischen  Störungen  der  Pankreasfunction  und  dem  Diabetes 
lässt  sich  auch  anführen,  dass  in  einzelnen  Fällen  von  Diabetes  des 
Mensclien  das  Pankreas  nachweislich  verändert , atroi)hisch  oder  de- 
generirt  ist;  es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  anatomische  Unter- 
suchung oft  auch  einen  krankhaften  Zustand  des  Pankreas  nicht  er- 
kennen lässt,  so  dass  wir  uns  mit  der  Annahme  einer  anatomisch  nicht 
nachweis!)aren  Fiuictionsstörung  des  Pankreas  begnügen  müssen. 

Eine  genaue  Erklärung  der  ursächlichen  Beziehungen  zwischen 
Pankreaserkrankung  und  Diahetes  lässt  sich  zur  Zeit  nicht  gel)en. 
doch  darf  man  nach  den  vorliegenden  experimentellen  Untersuchungen 
die  Hy])Othese  aufstollen,  dass  das  Pankreas  eine  Substanz  an  die 
Säftemasse  des  Körjiers  abgiebt,  welche  denselben  zur  Zer.störnng  der 
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Olykose  erst  befähigt,  so  dass  deren  Wegfall  die  Befähigung  zur 
Zerstörung  der  Olykose  aufhebt.  Ebenso  ist  eine  Erklärung  für  die 
Steigerung  des  Eiweisszerfalls  und  der  dabei  auftretenden  reichlichen 
Bildung  von  ,:^-Oxybuttersäure,  Acetessigsäure  und  Aceton  nicht  zu 
geben.  Da  diese  Substanzen  bei  experimentellem  Pankreasdiabetes 
nicht  immer  auftreten,  so  steht  ihre  Bildung  nicht  in  directer  Be- 
ziehung zur  Zuckerausscheidung,  ist  vielmehr  als  Complication  des 
Diabetes  zu  betrachten  (Minkowski).  Sie  können  danach  auch  bei 
anderen  Erkrankungen  (Vergiftungen,  Carcinom,  Digestionsstörungen) 
aufti-eten  und  sind  bei  dem  Diabetes  nicht  constant. 

Da-s  Auftreten  von  Diabetes  nach  totaler  E.xstirpatioii  des  Pankreas  liefert 
den  Beweis,  dass  dem  Pankreas  eine  besondere  Function  zukommt,  die  für  den  nor- 
malen Verbrauch  des  Zuckers  im  Organismus  von  maassgebender  Bedeutung  ist. 
Lepine  ist  der  Ansicht,  dass  im  Blute  ein  glykolytisches  Ferment  vorhanden  sei, 
welches  vom  Pankreas  geliefert  wird  und  aus  demselben  ins  Blut  Übertritt,  und  dass 
bei  Diabeteskranken  und  bei  Pfunden  mit  exstirpirtem  Pankreas  in  einer  Vermin- 
derung dieses  Fermentes  die  Ursache  der  Melliturie  zu  suchen  sei.  Nach  Minkowski 
sind  indessen  die  Versuche  von  Lepine  nicht  beweisend  für  seine  Plypothese.  Eine 
befriedigende  Theorie  für  die  Genese  des  Pankreasdiabetes  zu  geben , ist  zur  Zeit 
nicht  möglich. 

Exstirpirt  man  bei  Hunden  nur  einen  Theil  des  Pankreas,  so  stellt  sich  kein 
Diabetes  ein,  oder  es  ist  die  Zuckerausscheidung  wenigstens  geringer  als  nach  totaler 
Exstirpation  (Minkowski).  Bei  Hunden,  denen  man  ein  Stück  Pankreas  unter  die 
Haut  eingepflanzt  hat,  bleibt  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  Diabetes  aus 
(Minkowski,  Hedon),  stellt  sich  aber  ein,  wenn  mau  nun  auch  noch  das  eingepflanzte 
Stück  excidirt. 

Nach  Minkowski  besteht  kein  directer  Zusammenhang  zwischen  der  secretori- 
schen  Function  des  Pankreas  und  derjenigen  Function  desselben,  welche  den  Zucker- 
verbrauch vermittelt. 

Vergiftung  mit  Phloridzin  bewirkt  nach  v.  Merino  und  Minkowski  bei  iMenschen 
und  den  meisten  Thieren  eine  starke  Glykosurie,  und  es  können  durch  fortgesetzte 
Darreichung  des  Giftes  die  nämlichen  Erscheinungen  wie  bei  dem  Diabetes  erhalten 
werden.  Da  indessen  die  Ursache  der  pathologischen  Zuckerausscheidung  in  den 
Nieren  liegt  und  sich  als  eine  Ausschwemmung  des  Zuckers  aus  dem  Organismus 
•darstellt,  so  ist  der  Phloridzindiabctes  nicht  mit  dem  gewöhnlichen  Diabetes  des 
Menschen , d.  h.  dem  pankreatischen  Diabetes,  zu  identificiren.  Bei  Hunden,  die 
nach  Exstirpation  des  Pankreas  Diabetes  haben,  bewirkt  Phloridzin  eine  Steigerung 
der  Zuckerausscheidung  (Minkowski). 
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§ 26.  Die  Kachexia  tliyreopriva  ist  eine  eigenartige  Erkrankung, 
welche  durch  die  Verminderung  resp.  Aufhel)ung  der 
Function  der  Schilddrüse  zufolge  mangelhafter  Ausbildung  oder 
krankhafter  Veränderungen  herbeigeführt  wird.  Das  Verdienst,  die  Ur- 
sache des  Leidens  zuerst  erkannt  zu  haben,  gehört  Kocher,  der  das- 
selbe in  Folge  totaler  Exstirpation  der 
Schilddrüse  sich  entwickeln  sah.  Zahl- 
reiche klinische  Beobachtungen  und 
experimentelle  Untersuchungen,  die  sich 
daran  anschlossen,  haben  die  Thatsache 
festgestellt,  dass  der  Besitz  von  Schild- 
drüsengewebe für  die  Erhaltung  der 
Integrität  des  Organismus  nöthig  ist. 
und  dass  der  Organismus  namentlich 
zur  Zeit  des  Wachsthums  einer  normal 
fnnctionirenden  Schilddrüse  Ijedarf. 
Wahrscheinlich  producirt  die  Drüse 
eine  Substanz  (Thyrqjodin).  welche  dem 
Stoffwechsel  des  Körpers  dient:  mög- 
lich ist  auch,  dass  sie  im  Blute  cir- 
culirende  schädliche  Substanzen  zer- 
stört oder  in 
überführt. 

Nach  den  experimentellen  und 
klinischen  Beobachtungen  kann  die 
Totalexstirpation  der  Schilddrüse  so- 
wohl beim  Menschen  als  bei  Thieren 
nach  sehr  kurzer  Zeit  schwere  krank- 
hafte Erscheinungen  hervorrufen.  wel- 
che namentlich  durch  das  Auftreten 
von  Zuckungen.  Krämpfen  und  schliess- 
lich Lähmungen  charakterisirt  sind,  so 
dass  man  den  Zustand  als  thyreoprive 
Tetanie  bezeichnet.  Besonders  em- 
pfindlich sind  junge  Thiere  und  Fleisch- 
fresser, und  es  gehen  danach  Hunde 
nach  totaler  Thyreoidektoniie  meist  in 
kurzer  Zeit  zu  Orundc. 

Wird  der  V'erlust  des  Drüsen- 
gewebes, wie  dies  beim  Menschen  der 
Fall  ist.  ertragen,  .so  stellen  sicli  im 


ungiftige 


Verbindungen 


Fi^.  5.  T h y r c o ])  r i V e K a - 
chexie  iti  i t Icrcit  i ii  i sti scher 
Wachst ]i u m SS t ör  u iifi , entstan- 
den nach  totaler  Exstirpation  der 
Schilddrüse  im  10.  Jalire.  iMann  von 
28 .Fahren;  Eörperlänge  127  ein.  (Vgl. 
GRUNDI.KI!  1.  c.) 


Thyreoprive  Kachexie  und  Tetanie.  Myxödem. 
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Laufe  von  Monaten  und  Jahren  eigenartige  Ernährungsstörungen  ein, 
welche  mit  Schwäche  und  Schwere  in  den  Gliedern,  (Jefühl  von  Kälte, 
oft  auch  mit  Schmerzen  und  vorübergehenden  Schwellungen  der  Glieder 
und  mit  Abnahme  der  geistigen  Regsamkeit  beginnen  und  weiterhin  zu 
einer  mit  Anämie  verbundenen  Kachexie  führen,  die  zugleich  mit 
blassen  Schwellungen  der  Haut,  namentlich  im  Gesichte  (Fig.  5),  mit 
bedeutender  Abnahme  der  geistigen  Fähigkeiten,  sowie  mit  einer  Ver- 
ringerung der  Leistungsfähigkeit  der  Muskeln  verbunden  ist  und  schliess- 
lich zum  Tode  führt.  Wird  die  Schilddrüse  in  kindlichem  Alter  ent- 
fernt, so  stellen  sich  auch  Störungen  des  Wachsthums  ein,  und  es  kann 
das  Längenwachsthum  der  Knochen  ganz  oder  nahezu  ganz  aufhören 
(Fig.  5).  Thiere  (Kaninchen,  Ziegen),  welchen  man  in  der  ersten  Lebens- 
zeit die  Schilddrüsen  exstirpirt,  bleiben  im  Wachsthum  stark  zurück 
und  bekommen  ein  stupides  Aussehen. 

Rei  thyreopriver  Tetanie  ist  die  Körpertemperatur  erhöht,  bei 
Kachexie  ist  sie  herabgesetzt. 

Wie  die  totale  Exstirpation  so  können  auch  krankhafte  Functionen 
der  Schilddrüse  zu  pathologischen  Zuständen  des  Kö]'|)ers  führen,  und 
es  sprechen  sowohl  die  klinische  Erfahrung  als  auch  anatomische  und 
experimentelle  Untersuchungen  dafür,  dass  zunächst  die  als  Myxödem 
(Ord)  bezeichnete  eigenartige  Krankheit  (Fig.  6)  auf  eine  Schilddrüsen- 
veränderung zurückzuführen  ist.  Fs  ist  das  Myxödem  ein  Zustand, 


Fig.  6.  Rig-  7. 

Fig.  6.  Myxödem  (Beobachtung  von  MEi/rzEß).  Frau  von  37  Jahren. 

Fig.  7.  Myxödem  Fig.  ü,  3 Monate  nach  Verabreichung  von  pulverisirter 
Schafsscnilddriise. 


der  schon  nach  dem  äusseren  Aussehen  des  Erkrankten  an  die  thyreo- 
prive  Kachexie  erinnert,  so  zunächst  durch  die  dabei  vorhandene  eigen- 
thümliche  blasse,  elastische,  unter  dem  Fingerdruck  nicht  verschwindende 
Schwellung  der  Gesichtshaut  (Fig.  (i),  zu  der  sich  ähnliche  blasse  und 
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trockene  Schwellungen  an  den  fihrigen  Körpertheilen  gesellen.  Des 
Weiteren  besteht  eine  Verniinderung  der  intellectuellen  Fähigkeiten, 
welche  in  zunehmender  Schwerfälligkeit  des  Denkens  und  Handelns. 
Stumpfheit  des  Gefühlssinnes,  Verlangsamung  der  Muskelactionen  und 
monotoner  näselnder  Stimme  ihren  Ausdruck  finden.  Endlich  treten 
auch  allgemeine  grosse  Schwäche,  oft  auch  Symptome  thatsächlicher 
Geistesstörung  ein,  und  es  erfolgt  der  Tod  unter  zunehmender  Kache.xie 
mit  comatösen  und  anämischen  Erscheinungen. 

Nach  dem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  der  Erkrankten 
zu  schliessen,  sind  endlich  sehr  wahrscheinlich  auch  der  Kretinismus 

(Fig.  8),  d.  h.  die  den  Kretinismus 
charakterisirenden  Veränderungen  in 
dem  Bau  und  den  Functionen  des 
Körpers,  von  Störungen  der  Schild- 
drüsenfunctionen abhängig  zu  ma- 
chen. P’ür  diese  Annahme  lässt  sich 
wenigstens  geltend  machen , dass 
die  Kretinen  stets  entartete  Schild- 
drüsen haben  und  zwar  entweder 
so,  dass  sie  vergrössert  und  in  ihrer 
Structur  verändert  sind  (Kröj)fe). 
oder  aber  so,  dass  sie  verkleinert 
und  atrophisch  sind.  Ferner  ist  zu 
erwähnen,  dass  die  Kretinen  (Fig.  8) 
in  ihrem  Habitus  ganz  an  jene 
Individuen  erinnern,  welche  durch 
eine  in  der  Kindheit  ausgeführte 
Thyreoidektomie  (Fig.  5)  in  ihrem 
Wachsthum  zurückgeblieben  sind. 
Das  Längenwachsthum  der  Röhren- 
knochen ist  mehr  oder  weniger 
herabgesetzt,  während  die  Weich- 
theile  relativ  stark  entwickelt  sind. 
Die  einzelnen  Körpertheile  sind  un- 
gleichmässig  ausgebildet,  der  Kopf 
relativ  gross,  der  Bauch  und  der 
Hals  dick,  die  Nasenwurzel  einge- 
sunken, die  Nase  breit  und  stumpf, 
die  Haut  blass,  schlaff,  faltig,  wulstig, 
wie  ödematös  geschwollen,  namentlich  im  Gesicht.  Die  geistigen  Fähig- 
keiten sind  stets,  oft  sehr  bedeutend  herabgesetzt.  S]irachvermögen 
und  Wortverständniss  können  ganz  fehlen . zu  irgend  welcher  Arbeit 
sind  nur  leichtere  P^älle  von  Kretinismus  befähigt. 

Da  der  Kretinismus  als  eine  endemische  Krankheit  in  bestimmten 
Gegenden  auftritt,  so  ist  anznnehmen , dass  ein  locales  Miasma,  das 
wahrscheinlich  mit  dem  Trinkwasser  in  den  Körper  gelangt , das 
alter  unbekannt  ist,  zur  Zeit  der  Entwickelung  degencrirend  auf  die 
Schilddrüse  einwirkt  und  durch  Störung  der  Drüsenfunction  den  Ge- 
sammtorganisnins  schädigt.  Es  würde  also  ein  Miasma  die  nämliche 
Wirkung  haben,  wie  die  operative  Entfernung  der  Drüsen , und  wenn 
man  diese  Wirkung  als  e ])  i d e m i s c h en  Kretinismns  bezeichnet, 
so  kfinnte  man  die  thyreo])rive  Kachexie  auch  als  operativen  Kre- 
tinismus bezeichnen.  Ebenso  könnte  man  auch  das  My.xödem  dem 


Fig.  8.  Weiblicher  Kretin  von 
21  Jahren  (nach  Virchow).  Körper- 
länge 84  cm,  Armlänge  30  cm,  Schädel- 
umfang 52  cm. 
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Kretinismus  zuzählen  und  als  sporadische  Form  dem  epidemischen 
gegenüberstellen. 

Die  grosse  Bedeutung  der  Schilddrüse  für  die  Gesammtcrnährung,  die  Hirn- 
functionen und  das  Knochenwachsthiun  kann  nach  den  zahlreichen  diesbezüglichen 
klinischen  Beobachtungen  und  experimentellen  Untersuchungen  nicht  bezweifelt  werden. 
Ueber  die  Art  der  Wirkung  der  Schilddrüse  kann  man  dagegegen  verschiedener  An- 
sicht sein.  Wird  einem  Thier  nach  der  Thyreoidektomie  Schilddrüse  von  irgend 
einem  Thiere,  z.  B.  vom  Schaf,  verabreicht,  so  bleiben  die  schädlichen  Folgen  der 
Schilddrüscnentferming  aus  und  treten  erst  dann  ein,  wenn  man  mit  der  Fütterung 
aussetzt.  Beim  Menschen  übt  die  \ erabreichung  von  frischem  Schilddrüsengewebe 
oder  von  Schilddrüsenextracten  einen  heilenden  Einfluss  auf  thjreoprive  Kachexie 
und  Myxödem  (Fig.  7)  aus,  und  es  werden  günstige  Resultate  auch  über  die  Behand- 
lung von  Kindern,  welche  an  kretinistischer  Wachsthumsstörung  leiden,  berichtet. 
Kröpfe,  d.  h.  vergrösserte  hypertrophische  Schilddrüsen,  welche  noch  nicht  secundäre 
Degenerationen  erlitten  haben,  verkleinern  sich  nach  Verabreichung  von  Schilddrüsen- 
gewebe, die  einige  Wochen  fortgesetzt  wird,  oft  sehr  erheblich,  doch  pflegen  sie  nach 
Aussetzen  der  Behandlung  bald  wieder  zu  wachsen. 

Xach  LaisZ  veriu-sacht  die  Exstirpation  der  Schilddrüse  bei  Hühnern  ein  Kleiner- 
werden der  Eier;  Fütterung  mit  Schilddrüse  verursacht  Grössenzunahme. 

Xach  Untersuchungen  von  Baumänn  enthält  die  Schilddrüse  stets  eine  Jod- 
verbindung, das  Tliyrojodin  oder  Jodothyrin,  am  reichlichsten  im  höheren  Lebens- 
alter, am  wenigsten  bei  kleinen  Kindern.  Dieses  Jodothyrin  ist  in  der  Schilddrüse 
^össtentheils  an  eine  Albumin-  und  eine  Globulinsubstanz  gebunden , kommt  aber 
in  der  Schilddrüse  auch  als  solches  vor.  Eine  gesunde  Schilddrüse  vermag  die  mit 
Pflanzennahruug  oder  mit  dem  Wasser  in  den  Organismus  gelangenden  ausserordent- 
lich geringen  Mengen  von  Jod  aufzuspeichern  und  in  die  genannte  Verbindung  über- 
zuführen. Innere  Verabreichung  von  Jodpräpai-aten  oder  Behandlung  von  Wunden 
mit  solchen  hat  eine  stärkere  Anhäufung  von  Jod  in  der  Schilddrüse  zur  Folge. 

Xach  Baumanx  soll  das  Jodothyrin  der  wirksame  Bestandtheil  der  Drüse  sein. 
Seine  Anwendung  zur  Heilung  von  Kröpfen,  Myxödem  und  strumipriver  Kachexie  etc. 
hat  den  gleichen  Effect  wie  der  Genuss  frischer  Schilddrüse.  Es  scheint,  dass  der 
Organismus  zu  seiner  intacten  Erhaltung  des  Jodes  bedarf,  und  dass  die  Schilddrüse 
die  dem  Organismus  nöthige  Jodverbindung  herstellt.  In  kropffreien  Gegenden  (Nord- 
deutschland) sind  die  Schilddrüsen  durchschnittlich  erheblich  kleiner  (ca.  30—40  g)  als 
in  Kropfgegenden  (Schweiz,  Süddeutschland),  enthalten  aber  mehr  Jod  (durchschnitt- 
lich 3','^  mg  gegen  2 mg).  Ob  Dlangel  an  Jod  in  der  Nahrung  und  im  Trinkwasser 
die  Ursache  der  bei  Kropf  auftretenden  Schilddrüsenhypertrophie  ist,  oder  ob  eine 
Schädlichkeit,  ob  vielleicht  niedere  Organismen  die  specifische  Function  der  Schild- 
drüse hemmen,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Unter  den  Hausthieren  haben  namentlich 
Hammel,  Rinder  und  Kälber  reichlich  Jod  in  den  Schilddrüsen,  während  bei  Schweinen 
der  Jodgehalt  gering  ist. 

Blum  hält  die  Schilddrüse  für  ein  Entgiftungsorgan,  das  die  aus  der  Eiweiss- 
fäulniss  im  Darm  entstehenden  Enterotoxine  unschädlich  macht. 

Die  anatomische  Untersuchung  giebt  über  die  innere  Secretion  der  Schilddrüse 
keinen  sicheren  Aufschluss.  Nachgewiesen  ist,  dass  das  von  den  Zellen  producirte 
Kolloid  in  die  Lymphgefässe  übergehen  kann.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  Jodothyrin 
in  diesem  Kolloid  enthalten  ist.  Die  Verkleinerung  der  Kröpfe  durch  Genuss  von 
Schilddrüsensubstanz  oder  von  Thyrojodin  soll  nach  Bruns  dadui'ch  zu  Stande 
kommen,  da.ss  in  dem  hypertrophischen  Schilddrüsengewehe  der  Kröpfe,  das  zahlreiche 
kolloidarme  oder  kolloidfroie  und  unausgebildete  Follikel  enthält,  eine  Steigerung  der 
Kolloidsecretion  in  den  au.sgebildeten  Follikeln  und  zugleich  eine  reichliche  Ueber- 
führung  des  Kolloids  in  die  Lymphgefässe  stattfindet,  während  die  jüngeren  un- 
ausgebildetcn  Follikel  atrophiren  und  zu  Grunde  gehen.  Nach  längerer  Verabreichung 
der  wirksamen  Schilddrüsensubstanz  bildet  sich  auch  ein  Theil  der  secernirenden 
Follikel  zurück. 

Xach  Untersuchungen  von  Rogowitsch,  Stieda  und  Hofmeister  hat  die 
E.xstirpation  der  Schilddrüse  bei  Kaninchen  eine  Vergrösserung  und  eigenartige  Ver- 
änderung der  Hypophyse  zur  Folge. 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  allgein.  Patliol.  10.  Aull.  * 
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Möglicher  Weise  hängt  auch  die  BASKßow’sche  Krankheit,  die  durch  pul- 
sirende  gefässreiche  Hchwellung  der  Schilddrüse,  Vortreten  der  Hulbi  aus  den  Augen- 
höhlen, beschleunigte  Herzthätigkeit  und  leichte  Erregbarkeit  der  Erkrankten  ausge- 
zeichnet ist,  mit  einer  Erkrankung  der  Schilddrüse  und  zwar  mit  einer  Ifyper- 
secretion  (Hy p erthy reos is)  zusammen,  und  man  kann  für  diese  Hyixjthese 
anführen,  dass  die  betreffenden  Schilddrüsen  reich  an  functionirendeni  Drüsengewebe 
sind,  doch  lässt  sich  Sicheres  darüber  nicht  sagen. 
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§ 27.  Die  Addison ’sche  Krankheit  ist  ein  eigentliümliclies,  nach 
einem  ^'el■lallf  von  durchschnittlicli  etwa  zwei  Jahren  zum  Tode 
führendes  Leiden,  welches  sehr  wahrscheinlich  als  Folge  einer 
Functionsstörung  der  Nebenniere  anzusehen  ist.  Sie  ist  am 
auffälligsten  durch  das  Auftreten  von  hellgelbbraunen  bis  dunkelbraunen, 
diffusen  und  fleckigen  Hautpigmeutirungen  (Melasma  suprarenale)  cha- 
rakterisirt,  die  in  erster  Linie  an  den  belichteten  Stellen , sowie  an 
den  schon  normaler  Weise  pigmenthaltigen  Stellen  der  Haut,  sodann 
aber  auch  an  anderen  Stellen  der  Oberfläche  und  in  der  Schleim- 
haut der  Mundhöhle  auftreten.  Schon  von  Anbeginn  der  Erkrankung 
oder  schon  vor  der  Hautpigmeutirung  treten  Appetitlosigkeit,  Uebel- 
keiteii,  Schmerzen  in  der  Magengegend,  Diarrhöe,  Verstopfung  und 
Erbrechen  ein,  alles  Erscheinungen  einer  gestörten  Darm-  und  Magen- 
function, sodann  Muskelschwäche,  endlich  auch  Symptome  von  Seiten 
des  Nervensystems,  wie  Asthenie,  rasche  Ermüdung,  Kopfschmerzen, 
Schwindel,  Ohnmächten,  epileptiforme  Anfälle  und  comatöse  Zustände. 
Zuw'eilen  bleibt  auch  eine  erkennbare  Vermehrung  des  Hautpigmentes 
aus,  und  es  ist  die  Krankheit  nur  durch  Gastrointestinalerscheinungen, 
sowie  progressive  Schwäche  und  Anämie  charakterisirt. 

Bei  typischen  Fällen  von  Morbus  Addisonii  findet  man  in  etwa  80"/o 
aller  Fälle  die  Nebennieren  verändert,  am  häufigsten  in  eine  käsige  oder 
käsig-fibröse  Masse  umgewandelt,  während  sonstige  für  die  ADDisoN’sche 
Krankheit  charakteristische  Befunde  nicht  vorhanden  sind.  Es  kann 
danach  kaum  in  Zweifel  gezogen  werden , dass  die  Erkrankung  der 
Nebennieren  in  ursächlicher  Beziehung  zu  dem  geschilderten  Leiden 
steht,  so  dass  man  dasselbe  als  eine  siiprareiiale  Kachexie  bezeichnen 
kann.  In  welcher  Weise  indessen  der  Ausfall  oder  die  Aenderung  der 
Nebennierenfunction  schädigend  auf  den  Organismus  einwirkt,  ist  zur 
Zeit  nicht  zu  sagen.  Nicht  unwahrscheinlich  ist  es,  dass  die  Neben- 
niere ähnlich  wie  die  Schilddrüse  eine  Substanz  producirt,  deren  der 
Organismus  zu  seiner  Erhaltung  bedarf.  Vielleicht  werden  durch  die 
Nebennieren  auch  giftige  Substanzen  zerstört. 

Die  Literatur  über  Morbus  Addisonii  ist  ausserordentlich  reichhaltig,  allein 
es  ist  bis  jetzt  trotz  der  mannigfaltigsten  klinischen  und  experimentellen  Unter- 
suchungen nicht  gelungen,  die  Genese  der  Erkrankung  und  die  Bedeutung,  welche  die 
Nebennieren  für  den  menschlichen  und  thierischen  Organismus  besitzen,  klar  zu  legen. 
Immerhin  kann  als  gesichert  gelten,  dass  eine  normale  Function  der  Nebennieren  für 
die  Integrität  des  Organismus  nöthig  ist,  und  es  lässt  sich  dies  nicht  nur  den  klini- 
schen Beobachtungen  und  den  anatomischen  Untersuchnngen  am  Menschen,  sondern 
auch  dem  Experiment  entnehmen,  indem  die  Exstirpation  der  Nebennieren  bei 
Hunden,  Kaninchen,  Katzen  und  Meerschweinchen  Abnahme  der  Spannung  des  Ge- 
fässsystems,  Muskelschwäche  und  nervöse  Erscheinungen,  Lähmimgen,  Coma,  bei 
längerer  Erhaltung  des  Lebens  auch  Kräfteverfall,  nach  TizzoNi  sogar  auch  abnorme 
Pigmentirung  der  Mundschleimhaut  zur  Folge  hat.  Einführung  von  Nebcnnieren- 
extract  verursacht  bei  Vcrsuchsthieren  Steigerung  des  Blutdrucks,  Verlangsamung  der 
Pulsfrequenz,  Steigerung  der  Muskelcontractionen  nach  Nervenreizung  und  Abnahme 
der  Athembewegung.  Die  Ursache  der  Drucksteigerung  suchen  die  Einen  in  einer 
Wirkung  des  Extractes  auf  das  vasomotorische  Centrum  (Scymonowicz),  die  Anderen 
auf  die  Arterienwände  (SchXfer).  Sicher  nachgewiesen  ist  die  Contraction  der 
kleinen  Gefässe.  Nach  v.  Füimi  ist  die  wirksame  Substanz  hydrirtes  Dioxypyridm, 

7* 


1(X)  Erkrankungen  dnrcli  Ausfall  von  Drüsenfunctionen. 

er  nennt  sie  öiijiraren  i n.  Da  nicht  in  allen  Fällen  von  Morbus  Addisonii  die 
Nebennieren  anatomisch  verändert  sind,  so  hat  man  vielfach  den  Versuch  gemar.-ht, 
die  Erkrankung  als  von  anderen  localen  Veränderungen,  so  l>c8onders  von  patho- 
logischen Zuständen  des  Hympathicus  und  der  Sympathicusganglien  abhängig  hinzu- 
stellcn,  doch  reichen  die  bisher  erhobenen  Befunde  nicht  für  eine  solche  Deutung  hin. 
Dass  in  einer  kleinen  Minderzahl  von  Fällen  die  Nebennieren  unverändert  erschienen 
sind,  kann,  selbst  wenn  die  betreffenden  Fälle  als  richtig  diagnosticirt  waren  (was 
sicherlich  nicht  immer  der  Fall  war),  nicht  als  Beweismittel  gegen  die  pathogene  Be- 
deutung der  Nebennierendegeneration  verwerthet  werden,  da  auch  eine  scheinbar  nor- 
male Nebenniere  abnorm  functionirt  haben  kann. 

Entzündliche  und  degenerative  Veränderungen  in  den  Semilunarganglien  oder 
auch  in  anderen  Theilen  des  Sympathicus,  sowie  in  den  Intervertebralganglien  sind 
bei  Morbus  Addisonii  mehrfach  beobachtet  und  beschrieben  worden.  Sie  lassen  sich 
durch  die  Annahme  einer  Fortleitung  der  Entzündung  und  Degeneration  von  den 
Nebennieren  auf  die  genannten  Theile  erklären.  Daraus  zn  schliessen,  dass  der  Mor- 
bus Addisonii  von  einer  Erkrankung  des  Sympathicus  und  nicht  der  Nebennieren 
abhängig  sei,  ist  insofern  nicht  hinlänglich  begründet,  als  die  Nebennierenerkrankung 
daneben  thatsächlich  besteht  und  eine  Nervenerkrankung  doch  nur  in  dner 
Minderzahl  von  Fällen  nachgemesen  ist. 

Manässe  fand  an  Präparaten,  die  lebenswarm  in  Lösungen  von  chromsauren 
Salzen  verbracht  und  darin  gehärtet  waren,  dass  die  Nebennierenzellen  in  innigste  Be- 
ziehung zu  den  Venen  treten,  d.  h.  frei  in  das  Lumen  der  Venen  hineinragen  und  dass  in 
den  Gefässen,  insbesondere  den  Venen,  eine  eigenartige  hyaline  Substanz  sich  vor- 
fiudet,  die  sich  in  chromsauren  Salzen  ähnlich  bräunt  wie  die  angrenzenden  Parenchym- 
zellen. Es  ist  danach  möglich,  dass  von  den  Zellen  eine  eigenartige  Substanz  an  da.s 
Blut  abgegeben  wird.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  diese  Substanz  auch  in 
Arterien  vorkommt.  In  Alkoholpräparaten  ist  sie  nicht  nachweisbar. 


Als  ein  pathologischer  Zustand,  der  durch  Ausfall  einer  Drüsenfunction  ver- 
ursacht wird,  sind  auch  ]cne  abnormen  Erscheinungen  im  Bau  und  Function  des 
Körpers  anzusehen,  welche  durch  die  Kastration,  d.  h.  durch  die  Entfernung  der  Ge- 
schlechtsdrüsen verursacht  werden.  Werden  die  Ovarien  nach  eingetretener  Geschlechts- 
reife entfernt,  so  hören  die  menstruellen  Blutungen  meist  sofort,  selten  erst  nach 
längerer  Zeit  auf.  Der  Geschlechtstrieb  und  das  Wollustgefühl  nehmen  meist  ab, 
können  aber  auch  erhalten  bleiben.  Der  Rest  des  Genitalapparates  erleidet  eine 
Rückbildung,  die  vornehmlich  am  Uterus  sich  geltend  macht.  Von  nervösen  Er- 
•scheinungen  stellen  sich  am  häufigsten  Wallungen  mit  Hitzegefühl  und  Röthung  der 
Haut,  namentlich  des  Gesichts,  oft  verbunden  mit  Schweissausbrücheu  ein,  und  zwar 
namentlich  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Kastration.  Die  Gemüthsstimmung  bleibt  oft 
unverändert  oder  wird  heiterer,  uamentlieh  wenn  durch  die  Kastration  die  Frauen  von 
schweren  Leiden  befreit  werden.  Zuweilen  stellt  sich  auch  gedrückte,  melancholische 
Stimmung  ein.  Werden  die  Drüsen  schon  in  der  Kindheit  exstirpirt  oder  zerstört,  so 
pflegt  sich  der  Körperbau  durch  stärkere  Entwickelung  der  Musculatur,  durch 
Aenderung  der  Ausbildung  des  Beckens  und  durch  Ausbleiben  der  Entwickelung  der 
Brüste  dem  männlichen  Typus  zu  nähern. 

Kastration  beim  Manne  bewirkt  keine  erheblichen  Aenderungen  des  Körperbaues. 
Werden  dagegen  Knaben  kastrirt,  so  nähert  sich  der  Körperbau  in  mancher  Hinsicht 
dem  weiblichen.  Es  findet  eine  gesteigerte  Fettablagerung  namentlich  am  Bauche 
statt,  während  die  Museulatur  nur  schwach  entwickelt  ist,  die  äusseren  Genitalien 
bleiben  in  der  Entwickelung  zurück,  die  Prostiita  verkümmert,  die  Enwickelung  von 
Bart-  und  Schamhaaren  bleibt  aus.  Der  Kehlkopf  bleibt  klein,  und  die  Stimme  ist 
knabenhaft.  Den  geistigen  Functionen  fehlt  es  au  Energie  und  Kraft. 

Bei  kastrirten  Hirschen  bleibt  die  Entwickelung  des  Geweihes  aus,  bei  Hähnen 
verkümmern  der  Kamm,  die  Bartläppchen  und  Ohrscheiben,  während  das  Fcderkleid 
•sich  lebhafter  entwickelt  (Sellhkim). 

Nach  White,  Kuuiy,  Küm.mel,  Brüns  | und  Anderen  bat  die  Kastration  bei 
ausgewachseueu  Thieron  eine  Verkleinerung  der  Prostata  zur  Folge,  und  es  soll  sich 
auch  bei  alten  Männern,  die  an  iProstatahy|)ertrophie  leiden,  eine  Verkleinerung 
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der  vergrössertcn  Pro.stata  durch  Kastration  erzielen  lassen.  Andere  (Czerny,  Socin) 
äusseru  sich  weniger  günstig  über  die  Operation  bei  Prostatahypertrophie. 

ln  welcher  Weise  die  Exstirpation  der  Geschlechtsdrüsen  auf  den 
Gesamintorganisinus  wirkt,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  Von  manchen 
Autoren  wird  angenommen,  dass  dadurch  ein  von  den  Geschlechtsdrüsen  aus  durch 
das  Nervensystem  vermittelter  trophischer  Einfluss  auf  die  Gewebe  zum  Ausfall  kommt. 
Auf  einen  Wegfall  nervöser  Erregungen  wird  man  wohl  das  Ausbleiben  der  Menses 
ansehen  können,  und  es  hängt  vielleicht  auch  die  Atrophie  des  Uterus  damit  zusammen, 
im  Uebrigen  ist  es  wahrscheinlicher,  dass  in  den  Geschlechtsdrüsen  sich  bildende 
chemische  Substanzen  einen  gewissen  Einfluss  auf  die  Functionen,  das  Wachs- 
thum und  die  Ausbildung  des  Körpers  ausüben. 

Nach  Untersuchungen  von  Loewy  und  Eichter  setzt  Kastration  von  Hündinnen 
die  Oxydationskraft  der  Köri)erzellen  herab,  und  es  findet  eine  Abnahme  des  Sauer- 
stoffverbrauchs um  20  “/o  statt.  Getrocknete  Ovarialsubstanz  oder  Oophorin  von  Ovarien 
der  Kuh  oder  des  Schweines  steigert,  der  Operirten  verfüttert,  den  Sauerstoffverbrauch 
sogar  bis  über  die  vor  der  Kastration  beobachtete  Mitte.  Hodenpräparate  zeigen  keinen 
Einfluss.  Bei  männlichen  Hunden  zeigen  sich  ähnliche  Verhältnisse.  Spermin  hebt 
den  Gaswechsel  nur  sehr  wenig,  Oophorin  sehr  bedeutend  (bis  44  »/o). 

Nach  der  Ansicht  von  Brown-Seqtjard  kommt  allen  Drüsen  eine  besondere 
innere  Secretion  zu,  und  sie  geben  danach  Substanzen  an  das  Blut  ab,  welche  für 
den  Organismus  von  Nutzen  sind.  Er  schreibt  danach  auch  dem  Saft  der  Geschlechts- 
drüsen einen  besonderen,  erregenden,  tonisireuden  Einfluss  auf  den  Organismus  zu. 
Nach  Poehl  soll  die  wirksame  Substanz  in  Extracten  von  Geschlechtsdrüsen  das 
Spermin  sein,  eine  Base,  welche  in  verschiedenen  Drüsen  (Schilddrüse,  Pankreas, 
Ovarien,  Milz)  vorkommt  und  durch  katalytische  Wirkung  die  durch  verschiedene 
Momente  herabgesetzte  Oxydationsfähigkeit  des  Blutes  wiederher stellt  und  die  sog. 
intraorgäne  Oxydation  fördert. 

ZoTH  und  Pregl,  welche  Experimentaluutersuchungen  über  die  Wirkung  von 
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III.  lieber  das  Fieber  und  seine  Bedeutung. 

§ 28.  Gewinnen  Organerkrankungen  den  Charakter  von  All- 
genieinleiden,  oder  treten  Erkrankungen  von  vornherein  unter  dem 
Bilde  eines  solchen  auf,  so  stellt  sich  ausserordentlich  häufig  jener 
eigenartige  Symptoinencomplex  ein,  welcher  als  Fieber  bezeichnet 
wird,  und  es  sind  namentlich  die  mit  Vergiftungserscheinungen  ver- 
bundenen Infectionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  das  Auftreten  von 
Fieber  eine  wichtige  Rolle  spielt.  Das  charakteristische  Merkmal  des 
Fiebers  besteht  in  der  Erhöhung  der  Eigenwärme,  doch  ge- 
sellen sich  dazu  gewöhnlich  noch  andere  Erscheinungen,  so  nament- 
lich Steigerung  der  Pulsfre(iuenz,  Störungen  der  Blut- 
V ertheilun  g,  Aenderungen  des  Gaswechsels  in  den 
L u n g e n und  der  Ausscheidungen  im  U r i n.  Meist  besteht  auch 
das  subjective  Gefühl  des  Krankseins,  doch  ist  dies  keine  nothwendige 
Theilerscheinung  des  Fiebers,  sondern  eine  besondere  Wirkung  der  mit 
Vergiftungserscheinungen  verbundenen  Infection,  die  gleichzeitig  mit 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  oder  auch  vor  oder  nach  der- 
selben auftritt. 

Wie  die  Beobachtung  des  gesunden  Menschen  lehrt,  erhält  sich 
dessen  Körpertemperatur  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  in  der 
Umgebung  und  trotz  aller  anderweitigen  Aenderungen  der  Ausseii- 
bedingungen  auf  einer  mittleren  Höhe  von  117,2 — 37,4®  C.  Die  abso- 
luten Schwankungen  zwischen  Abend  und  Morgen  betragen  1 ® bis 
1,5®  C,  wobei  das  Maximum  auf  den  Abend  fällt. 

Die  Erhöhung  der  Eigenwärme  über  die  Temperatur  der  Um- 
gebung wird  dadurcli  erzielt,  dass  durch  die  ini  Organismus,  namentlich 
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in  Muskeln  und  Drüsen  sich  vollziehenden  chemischen  Umsetzungen 
Wärme  producirt  wird,  und  zwar  etwa  so  viel,  dass  der  Körper  in 
einer  halben  Stunde  um  1 “ erwärmt  würde.  Dieser  Wärme- 
production  steht  eine  Wärmeabgabe  gegenüber,  welche  wesentlich 
durch  die  Haut,  die  Lunge  und  die  Auswurfsstoffe  erfolgt.  Sowohl  die 
Wärmeproduction,  als  auch  die  Wärmeabgabe  stehen  unter  dem  Ein- 
fluss des  Nervens.ystemes,  und  die  von  letzterem  ausgehende  Re- 
gulirung beider  Vorgänge  ermöglicht  die  Erhaltung  einer  constanten 
Temperatur. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  niedrig  temperirten  Medien  wird  die 
Wärmeproduction  (wesentlich  durch  Vermittelung  der  Muskeln)  ge- 
steigert, die  Wärmeabgabe  durch  Contraction  der  Hautgefässe  und 
durch  Hemmung  der  Schweisssecretion  vermindert. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  einem  warmen  Medium  wird  durch  Er- 
höhung der  Zahl  der  Respirationen,  durch  Erweiterung  der  Ilautarterien 
und  durch  Secretion  von  Schweiss  die  Wärmeabgabe  gesteigert. 


Fig.  9.  Tem p erat u r c ur V e einer  Febris  continua  remittens  mit 
langsam  an.steigender  und  allmählich  abfallender  Temperatur  (Typhus  abdominalis). 


Bei  jenen  Zuständen,  welche  wir  als  Fieber  bezeichnen,  ist  die 
R e g u 1 i r u n g der  Wärmeproduction  u n d d e r W ä i'  m e a b g a b e 
gestört,  und  zwar  zu  Gunsten  der  Wärmeproduction,  so  dass  die 
Temperatur  des  K ö i’  p e r s sich  mehr  oder  w e n i g e r über 
d i e N 0 r m erhebt  (Fig.  9—1 1).  Temperatursteigerungen  (im  Rectum 
gemessen)  bis  zu  38®  C werden  als  hoch  normal,  solche  von  38 
38,5  als  leicht  febril,  solche  von  38,5-39,5  als  in ässig  febril, 
solche  von  39,5—40,5  als  ausgesprochen  febril,  solche  über  40,5 
(abends)  als  hoch  febril,  solche  über  41  als  liyp  er  py  retisch  be- 
zeichnet. 

Man  kann  beim  Fieber  vier  Perioden  unterscheiden.  Die  erste, 
welche  als  pyrogenetisches  oder  als  Initial-Stadium  oder  als  Stadium 
inerementi  bezeichnet  wird,  entspricht  jener  Zeit,  in  welcher  die  zuvor 
normale  Temperatur  den  für  die  betreffende  Krankheit  auf  ihrer  Höhe 
charakteristischen  Durchschnittsgrad  erreicht.  Sie  ist  bald  nur  kurz 
(Fig.  10),  eine  halbe  Stunde  bis  2 Stunden  lang  und  dann  meist  mit 
Schüttelfrost  verbunden,  bald  länger  (Fig.  9),  ein  bis  mehreie 
Tage  lang,  und  verläuft  dann  meist  ohne  Schüttelfrost,  wohl  aber  kann 
Frösteln  wiederholt  Vorkommen. 

In  der  zweiten,  als  Fastigium  bezeichneten  Periode,  deren  Dauei 
je  nach  der  Krankheit  sehr  verschieden  ist  und  zwischen  wenigen 
Stunden  und  mehreren  Wochen  schwankt,  erreicht  die  1 empeia  ui 
einen  oder  mehrere  acme- artige  Giplel]) unkte,  zwischen  denen 
mehr  oder  minder  erhebliche  Remissionen  auttreten. 
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Im  Stadium  der  Eiitlicberuiig  oder  der  Defervescenz,  auc-h  Sta- 
dium dcci'cmciiti  genannt,  kehrt  die  Köritertemperatur  wieder  zur 
Norm  zurück.  Erfolgt  diese  Rückkehr  durch  einen  rapiden  Abfall  der 
Temperatur  (Fig.  10),  so  wird  dies  als  Krisis,  erfolgt  sie  langsam 
(Fig.  9),  als  Lysis  bezeichnet.  Erstere  ist  meist  mit  profuser  Schweiss- 
bildung  verbunden,  und  es  sinkt  die  Temperatur  in  wenigen  Stunden 
oder  längstens  in  1^1  Tagen  um  2 bis  3,  mitunter  sogar  um  5 bis 
6"  C.  Bei  der  Lysis  dauert  das  Absinken  der  Temperatur  3 bis  4 
und  mehr  Tage  und  ist  entweder  continuirlich  oder  aber  intermittirend. 

Die  Grenze  zwischen  Fastigium  und  Defervescenz  ist  nicht  immer 
scharf  ausgesprochen,  und  es  können  vor  letzterer  noch  Temperatur- 
steigerungen auftreten,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Perturbati<> 
critica  bezeichnet.  Schieben  sich  zwischen  das  Fastigium  und  die 
Defervescenz  mehrere  Tage  der  Unentschiedenheit  mit  auffallenden 
Schwankungen  nach  oben  und  nach  unten,  so  nennt  man  dies  ein 
amphiboles  Stadium.  Zuweilen  kommt  auch  eine  kurze  Periode  vor, 
in  welcher  die  Temperatur  schon  etwas  gesunken , aber  immer  noch 
Übel»  die  Norm  erhöht  ist,  um  erst  nach  einigen  Tagen  durch  einen 
raschen  oder  durch  einen  allmählichen  Abfall  zur  Norm  zurückzukehren. 

Im  Stadium  der  ßecoiivalescenz  kehrt  die  Temi)eratur  zu  ihren 
normalen  Verhältnissen  zurück.  Die  Regulirung  ist  in  dieser  Zeit 
noch  unvollkommen,  so  dass  häufig  leichte  Steigerungen,  nicht  selten 
auch  subnormale  Temperaturen  auftreten. 


Fig.  10. 


Fig.  11. 


Fig.  10.  Temperaturcurve  einer  Febris  continua  mit  rasch  an- 
steigender und  rasch  abfallender  Temperatur  (Pneumonie). 

Fig.  11.  Temperaturcurve  einer  Febris  i n ter  m i ttens  tertiana 
(Malaria). 


Ist  Avährend  des  Verlaufes  eines  Fiebers  die  Tagesscliwankung 
gering,  so  dass  der  Unterschied  zwischen  Maximum  und  l\Iinimum 
nicht  mehr  als  in  der  Norm  beträgt,  so  bezeichnet  man  dies  als  Febris 
continua  (Fig.  10).  Sind  die  Differenzen  grösser,  so  si»richt  man  von 
Febris  subcontinua,  F.  remittens  (Fig.  9)  und  F.  intermittens  (Fig.  11). 
Bei  letzterer  Avechseln  Zeiten  der  Ifieberlosigkeit  (Ai)yrexie)  mit 
Zeiten  hoher  Temperatur  ab,  und  jeder  Paroxysmus  hat  dabei 
eine  Initialperiode,  ein  Fastigium  und  eine  Defervescenz.  Bei  der  als 
Febris  recurrens  bezeichneteii  Infectionskrankheit  stellt  .sich  zuerst 
eine  Febris  continua  ein , welche  nach  einigen  Tagen  kritisch  abfällt. 
Nach  etwa  einer  Woche  kann  ein  zweiter  und  nach  einem  zweiten 
Stadium  der  Ai)yrexie  noch  ein  dritter  Fieberanfall  auftreten. 
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Manche  Krankheiten,  wie  z.  B.  Typlins  abdominalis,  Pneninonie, 
Masern,  Recurrens  etc.,  sind  durch  eine  typisclie  Temi)eratnrcurve 
charakterisirt , andere,  wie  z.  B.  Pleiirititis,  Endocarditis,  Di])htherie, 
Tuberkulose,  Phlegmone  etc.,  zeigen  keinen  tyi)ischen  Fieberverlauf. 

Die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  im  Fieber  ist  zunächst  auf 
eine  Steigerung  der  W ä r m e r o d n c t i o n durch  Steigern  n g 
der  chemischen  Umsetzungen  im  Körper  znrückznführen.  Der 
respiratorische  Gas  Wechsel,  die  Ausscheidung  von  Kohlen- 
säure (Liebermeister,  Leyden),  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  (Zunz, 
PTnkler)  sind  erhöht,  ein  Beweis,  dass  die  Verbrennungsvorgänge 
und  damit  auch  die  Wärmeproduction  gesteigert  sind.  Zugleich  ist 
auch  die  Ausscheidung  der  stickstoffhaltigen  ßestand- 
t heile  des  Harnes  (Harnstoff',  Harnsäure,  Kreatinin)  erhöht,  und 
zwar  durchschnittlich  um  70 — lOO®/,,,  unter  Umständen  sogar  bis  aufs 
Dreifache.  Es  ist  sonach  auch  der  Zerfall  der  eiweissartigen  Substanzen 
des  Körpers,  des  Organeiweisses , gesteigert,  und  zwar  schon  in  der 
Latenzperiode  des  Fiebers  (Naunyn). 

Die  Steigerung  der  Wärmeproduction  ist  bei  den  einzelnen  P^iebern 
sehr  verschieden,  erreicht  aber  im  Allgemeinen  nicht  jene  Grade,  die 
man  durch  starke  Muskelaction  und  durch  Ueberfütterung  mit  Eiweiss 
erreichen  kann.  Sie  ist  am  höchsten  zur  Zeit  des  initialen  Schüttel- 
frostes, indem  hierbei  heftige  Muskelcontractionen  die  Wärmebildung 
erhöhen. 

Die  zweite  Ursache  der  Erhöhung  der  Eigenwärme  ist  die  mangel- 
hafte Wärmeabgabe.  Auf  der  Höhe  des  Plebers  giebt  der  Fiebernde 
zwar  im  Allgemeinen  mehr  Wärme  ab  als  der  Gesunde,  allein  es  reicht 
diese  Wärmeabgabe  nicht  hin,  um  den  Ueberschuss  von  Wärme  weg- 
ziischaff'en.  Die  Wärmeproduction  ist  continuirlich  gesteigert,  die  Wärme- 
abgabe ist  unregelmässig. 

Im  Initialstadium  sind  die  Hautgefässe  zufolge  Ei'regung  der 
Vasomotoren  contrahirt,  die  Haut  blass,  die  Wärmeabgabe  gering,  unter 
Umständen  sogar  geringer  als  in  der  Norm. 

Fieberl'rost  tritt  dann  auf,  wenn  durch  Contraction  der  peripheren 
Arterien  die  Blut-  und  damit  auch  die  Wärmezufuhr  zu  den  Haut- 
nerven plötzlich  vermindert  Avird,  während  im  Innern  die  Tempei-atur 
steigt. 

Im  zweiten  Stadium  des  Fiebers  wii-d  zwar  die  Haut  oft  heiss 
und  ist  geröthet;  es  treten  ferner  bei  einigen  Krankheiten  auch 
Schweisse  auf,  allein  die  dadurch  erzielte  Erhöhung  der  Wärmeabgabe 
ist  nicht  hinreichend  zur  Erniedrigung  der  Temperatur  auf  die  Norm. 
Die  erhöhte  Reizbarkeit  der  Vasomotoren  oder  die  mangelhafte  Erreg- 
barkeit der  Vasodilatatoren  (Heidenhain,  Naunyn,  Senator)  erhält 
sich  auch  in  dieser  Zeit  noch  und  hat  zur  Folge,  dass  die  Haut- 
temperatur erheblicli  schwankt,  und  danach  auch  die  Wärmeabgabe. 
Die  Haut  ist  bald  blass  und  kalt,  bald  roth  und  heiss,  und  es  können 
die  Hände  kalt  sein,  während  der  Runi])f  heiss  ist.  Es  arbeiten  danach 
die  Regulationsvorrichtungen  der  Wärmeabgabe  fehlerhatt. 

In  der  Eiitfiebcriingsperiode  ändert  sich  das  Verhältniss  der 
Wärmeabgabe  zur  Wärmeproduction  zu  Gunsten  der  ersteren.  Die 
Hautgefässe  erweitern  sich , die  von  reichlichem  Blut  durchströinte 
Haut  giebt  reichlich  Wärme  ab,  und  bei  kritischem  Abfall  des  Piebers 
stellen  sich  meist  profuse  Schweisse  ein. 
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Die  Ursache  des  Fiebers  kennen  wir  genauer  nicht,  doch  lässt 
sich  so  viel  sagen,  dass  das  Fieber  meistens  die  Folge  der  Auf- 
nahme eines  schädlichen  Agens  in  die  Säftemasse  des 
Körpers  ist.  In  manchen  Fällen  stammt  dieses  schädliche  Agens 
nachweislich  aus  einem  örtlichen  Herde,  z.  V>.  aus  erysipelatösen  und 
phlegmonösen  Entzündungsherden  der  Haut.  Experimentell  lässt  sich 
Fieber  durch  sehr  verschiedene  Proceduren,  z.  B.  durch  Infusion  fremd- 
artigen Blutes  in  das  Gefässsystem  eines  Versuchsthieres , durch  Ein- 
spritzung in  Zersetzung  begriffener  thierischer  oder  vegetabilischer 
Substanzen  (Billroth,  Weber)  und  durch  zahlreiche  Infectionen  hervor- 
rufeii.  Beim  Menschen  sind  es  namentlich  die  Infectionskrank- 
h eiten,  welche  wir  als  den  Effect  eigenartiger,  im  Körper  sich  ver- 
mehrender Mikroparasiten  ansehen,  bei  denen  Fieber  auftritt. 

Wahrscheinlich  ist,  dass  die  im  Organismus  sich  vermehrenden 
Mikroparasiten  theils  direct,  theils  durch  Bildung  ungeformter  Fermente 
den  Gewebszerfall  steigern,  und  dass  zugleich  Stoffe  entstehen,  welche 
nach  Art  von  Giften  auf  das  Nervensystem  einwirken.  Diese  Ein- 
wirkung kann  man  sich  so  vorstellen,  dass  einestheils  durch  Erregungs- 
zustände die  Thätigkeit  der  Muskeln  und  Drüsen  und  damit  auch  der 
wärmebildende  Stoffwechsel  erhöht  wird,  dass  andererseits  durch 
mangelhafte  und  gestörte  Function  der  Schweissnerven  sowie  der 
Vasomotoren  die  Wärmeabgabe  hinter  der  Wärmeproduction  zurück- 
bleibt,  dass  zwar  der  Organismus  die  Temperatur  noch  zu  reguliren 
versucht,  aber  zufolge  der  Störungen  in  den  Regulationsvorrichtungen 
sie  nicht  mehr  auf  der  normalen  Höhe  zu  erhalten  vermag.  Welcher 
Autheil  an  der  Erhöhung  der  Köi'pertemperatur  der  directen  Ein- 
wirkung der  Bakterien  und  der  von  ihnen  gebildeten  Fermente,  welcher 
dem  durch  Nervenerregung  gesteigerten  Stoffwechsel  sowie  der  Störung 
der  Wärmeabgabe  zufällt,  ist  nicht  zu  bestimmen  und  ist  sicherlich  in 
den  einzelnen  Fällen  wechselnd.  Dass  unter  Umständen  Veränderungen 
im  Nervensystem  ohne  Verunreinigung  der  Gewebssäfte  genügen,  eine 
fieberhafte  Temperatursteigerung  zu  verursachen , dafür  spricht , dass 
Fieber  bei  epileptischen  Anfällen,  bei  Agitatiouszustäuden  im  Verlaufe 
der  progressiven  Paralyse,  nach  heftigem  Schreck,  nach  Einführung 
eines  Katheters  in  die  Harnblase  etc.  auftreten  kann.  Nach  Unter- 
suchungen von  Richet,  Aronsohn  und  Sachs  kann  man  bei  Thieren 
durch  einen  Stich , welcher  ausser  der  Hirnrinde  auch  das  Cor])us 
Striatum  trift't.  bedeutende  Erhöhung  der  Körpertemperatur  mit  Steige- 
rung des  respiratorischen  Gaswechsels  und  tler  Stickstoffirusscheidung 
(Aronsohn  und  Sachs)  erzielen,  und  das  Nämliche  lässt  sich  auch 
durch  elektrische  Reizung  (Aronsohn,  Sachs)  der  genannten  Hirn- 
theile  erreichen.  Immerhin  sind  Fieber,  welche  lediglich  auf  nervösen 
Störungen  beruhen,  selten  und  treten  gegenüber  den  Infection.sfiel)ern 
ganz  in  den  Hintergrund. 

Mit  der  Erböhung  der  Temperatur  im  Fieber  ist  meist  auch  eine 
Bcselilcunigimg  der  Pulsfrequenz  verbunden,  doch  kann  die  Wirkung 
der  Wärmeerhöhung  durch  Erregung  des  Vagus  (Basilarmeningitis) 
eiheblich  modificirt,  die  Pulszahl  vermindert  werden.  Der  Puls  ist 
bald  voll  und  gross,  bald  zufolge  mangelhafter  Herzcontractionen  leer. 

Die  Schwächung  der  Contractionen  des  Herzmuskels  hängt  theils 
von  der  anhaltenden  Höhe  der  Temperatur,  theils  von  schädlichen  Sub- 
stanzen ab,  welche  durch  den  krankhaften  Process  entstehen , der  he- 
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treffendeu  Krankheit  eigenthüinlich  sind  und  entweder  auf  die  Muskel- 
suhstanz  oder  auf  das  Nervensystem  schädlich  einwirken. 

Bei  fieberhaften  Krankheiten  ist  meist  das  Gefühl  des  Krankseins 
stark  ausgesprochen , der  Kopf  eingenommen.  Bei  schwerem  Fieber 
treten  Trübung  des  Bewusstseins,  Reiz  und  Depressionserscheinungen, 
Hallucinationen , Delirien,  apathische  Zustände,  unwillkürliche  Ent- 
leerungen, zitternde  Bewegungen  der  Hände,  Krämpfe  (bei  Kindern)  etc. 
auf.  Die  Körpermuskeln  werden  schwach,  nicht  selten  auch  schmerz- 
haft. Die  Verdauung  liegt  darnieder,  der  Appetit  nach  Speise  ist  gering, 
der  Durst  dagegen  gesteigert,  der  Mund  trocken.  Die  Athmungs- 
frequenz  ist  gesteigert;  bei  Eintritt  von  Muskelschwäche  wird  sie  ober- 
flächlich. Die  Harnsecretiou  ist  gewöhnlich  vermindert,  der  Gehalt  an 
Harnstotf  im  Harn  vermehrt,  an  Kochsalz  verringert. 

Bei  lange  dauerndem  Fieber  tritt  eine  starke  Consumption  des 
Körpers  ein , indem  ein  grosser  Theil  des  Körpereiweisses  und  des 
Körperfettes  zerstöi't  wird. 

Wie  weit  im  Einzelfalle  die  erwähnten  Symptome  von  der  Er- 
höhung der  Temperatur,  wie  weit  von  der  Schädigung  des  Organismus 
durch  den  specifischen  krankhaften  Process  selbst  abhängen,  ist  schwer 
zu  entscheiden,  doch  dürften  die  schweren  Atfectionen  des  Nerven- 
systemes  gi’össtentheils  als  eine  Folge  der  Infection  und  Intoxication 
anzusehen  sein. 

Der  Tod  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Insufficienz  des  Herzens 
ein,  doch  können  auch  die  Schwere  der  Infection  d.  h.  der  Veränderung 
der  Körpersäfte  (durch  Einwirkung  auf  das  Nervensystem),  die  Con- 
sumption der  Kräfte,  sowie  eine  excessive  Temperatursteigerung  bis 
43,  44  und  45®  den  Tod  herbeiführen.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  unter  Umständen  sehr  hohe  Temperaturen  längere  Zeit  ertragen 
werden  und  zu  keinem  tödtlichen  Ausgang  führen , und  dass  danach 
auch  ein  bei  sehr  hohen  Temperaturen  erfolgender  Tod  nicht  ohne 
weiteres  auf  die  abnorme  Temperaturerhöhung  zurückzufühi-en , viel- 
mehr zum  Theil  oder  auch  ganz  als  eine  Folge  der  Infection  auzu- 
sehen  ist  (vergl.  § 3). 

Die  Frage  nach  dem  Wesen  des  Fiebers,  welches  Galen  als  Calor  praeter  natu- 
ram  bezeichnete,  ist  in  den  letzten  Jahrzehnten  durch  zahreiche  exacte  klinische  und 
experimentelle  Untersuchungen  sehr  gefördert  werden,  und  wir  haben  durch  die- 
sell)en  sowohl  die  hierbei  auftretenden  Aenderungen  des  Stoffwechsels,  die  vermehrte 
Sauerstoffaufnahme  und  die  vermehrte  Stickstoff-  und  Kohlenstoffausscheidung,  als 
auch  die  Störungen  in  der  Wärmeabgabe  kennen  gelernt.  Wenn  wir  gleichwohl  nicht 
einen  vollen  Einblick  in  alle  die  krankhaften  Lebens  Vorgänge  haben,  welche  gegebenen 
Falls  einen  fieberhaften  Zustand  verursachen,  so  liegt  das  daran,  dass  die  Causa  ef- 
ficiens  des  Fiebers  keine  einheitliche,  sondern  vielmehr  eine  sehr  verschiedene  ist,  und 
dass  auch  die  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme  nicht  immer  genau  in.  derselben 
Weise  zu  Stande  kommt.  Es  wird  schon  die  Steigerung  der  im  Körper  sich  voll- 
ziehenden Umsetzungs-  und  Oxydationsvorgänge  nicht  immer  in  derselben  Weise  aus- 
gelöst. Sodann  ist  aber  auch  die  Störung  der  Wärmeabgabe  durch  die  Hautausstrah- 
lung und  Wasserverdunstung  nicht  immer  die  nämliche , wechselt  vielmehr  sowohl 
im  Verlauf  einer  fieberhaften  Erkrankung  als  auch  bei  den  verschiedenen  Fieber- 
formen. Dementsprechend  ist  auch  die  Rolle,  welche  das  Nervensystem  für  das  Zu- 
standekommen der  fieberhaften  Temperatursteigerung  spielt,  nicht  in  jedem  Falle  die 
nämliche.  Nach  Senator  ist  im  Fieber  keine  Uebereinstimmung  zwischen  Wärme- 
haushalt und  Stoffumsatz  nachweisbar,  und  man  muss  danach  annehmen,  dass  im 
Fieber  noch  aus  anderen  Vorgängen  als  aus  solchen,  welche  zur  Bildung  von  Harn- 
stoff und  Kohlensäure  führen , Wärme  entwickelt  wird.  Nach  Herz  soll  bei  den 
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Uralagerungen  im  Molekül  des  Zellprotoplasmas,  wie  sie  in  vielen  Zellen  bei  Fiel>er- 
kranken  stattfinden  und  zum  Absterben  des  Protoplasmas  führen,  ^\'ärme  frei  werden 
ferner  auch  durch  Quellungs-  und  Gerinnqngsvorgänge  im  Protoplasma,  während  zu- 
gleich die  Herabsetzung  der  Eegenerationsvorgänge  im  Fieber  auch  eine  Verminde- 
rung der  Wärmebindung  bedingt.  Krehl  und  Mattheb  sind  dagegen  der  Ansicht, 
dass  Oxydationen  die  einzige  Quelle  der  Wärme  sind. 
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DRITTER  ABSCHNITT. 


Schutzkräfte  und  Heilkräfte  des  menschlichen 
Organismus.  Erwerbung  von  Immunität 

I.  Die  natürlichen  SchntzTorrichtniigen,  Schutzkräfte  und  Heil- 
kräfte des  menschlichen  Organismns  und  ihre  Wirkung. 

§ 29.  Den  inaunigfachen  schädlichen  Einwirkungen , welche  den 
Menschen  iin  Laufe  des  Lebens  treffen,  steht  der  menschliche  Organis- 
mus nicht  wehrlos  gegenüber;  er  besitzt  vielmehr  verschiedenartige 
Schutzvorrichtungen  und  Schutzkräfte,  vermöge  deren  er  in  vielen 
Fällen  die  Schädlichkeiten  abwehren  oder  wenigstens  deren  verderb- 
lichen Einfluss  rasch  ausgieichen  kann , so  dass  eine  Erkrankung  ent- 
weder ganz  ausbleibt  oder  sich  auf  eine  geringere  örtliche  Läsion  be- 
schränkt und  weit  hinter  derjenigen  Erkrankung  zurückbleibt,  welche 
nachgewiesener  Maassen  durch  die  betreffende  Schädlichkeit  verursacht 
werden  kann.  Wie  die  Art  der  schädlichen  Einwirkung,  so  ist  auch 
die  Art  der  Abw'ehr  eine  sehr  mannigfache,  und  es  greift  dieselbe  auch 
zu  sehr  verschiedenen  Zeiten  ein,  d.  h.  bald  schon,  ehe  überhaupt  eine 
Gewebsschädigung  eingetreten  ist,  bald  erst  nachdem  eine  solche  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten  ist  und  sich  theils  durch  Ueber- 
greifen  auf  die  Nachbarschaft  oder  durch  Metastase,  theils  durch  Ver- 
giftung der  Körpersäfte  oder  durch  Störung  der  Organfunctionen  weiter 
auszubreiten  droht. 

Ist  die  Umgebung  des  Körpers  relativ  kalt  oder  relativ  warm,  so 
treten  alsbald  die  regulativen  Functionen  in  Thäti gkeit , ver- 
möge deren  der  Organismus  die  W är  m eprod  uction  und  die 
Wärmeabgabe  steigern  oder  verringern  kann , und  es  kann 
danach  auch  der  Körper  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen  vor  dem  Ein- 
fluss der  umgebenden  Temperatur  schützen.  Functioniren  die  Regu- 
lationsvorrichtungen mangelhaft,  z.  B.  in  Folge  von  Betrunkenheit,  so 
gellt  danach  auch  ein  Mensch  leichter  an  Abkühlung  zu  Grunde,  als 
unter  normalen  Verhältnissen. 

Gegenüber  gröberen  mechanischen  Einwirkungen  kann  man 
von  besonderen  Schutzvorrichtungen  nicht  sprechen , doch  ist  zu  be- 
merken , dass  die  Gewebe  vermöge  ihrer  physikalischen  Beschaffenheit 
geeignet  sind,  zahlreichen  Traumen  Widerstand  zu  leisten,  ohne  selbst 
Schaden  zu  nehmen.  Gelangen  kleine  feste  Körper,  Staubpartikel  auf 
die  Schleimhäute  des  Respirationsapiiarates  und  des  Danntractus,  so 
bildet  zunächst  das  Epithel  einen  Schutz  gegen  deren  Aufnahme  in 
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die  Gewebsspalten , des  weiteren  werden  sie  aber  auch  noch  durch  die 
Bewegung  der  Flimmer liaare,  wo  solche  vorhanden  sind,  wieder 
weitergeschafft  oder  durch  Schleiin,  den  das  Epithel  und  die  Schleim- 
drüsen produciren , eingehüllt  und  in  dieser  Umhüllung  nach  aussen 
befördert. 

Nicht  selten  treten  auch  Zellen  an  der  Oberfläche  der  Schleim- 
häute auf,  welche  die  Staubkörner  einschliessen , in  sich  aufnehmen 
und  sich  dem  Secret  der  Schleimhaut  heimischen.  Man  begegnet 
dieser  Erscheinung,  welche  als  Phagocytose  bezeichnet  wird,  so- 
wohl auf  den  Schleimhäuten  der  Rachenhöhle  und  der  Respirations- 
wege, als  in  den  Alveolen  der  Lunge,  und  es  können  sich  an  derselben 
neben  Wanderzellen,  welche  aus  dem  Gewebsparenchym  an  die  Ober- 
fläche treten  und  grössten theils  aus  den  Blutgefässen,  sowie  aus  den 
in  der  Schleimhaut  befindlichen  Herden  lymphadenoiden  Gewebes 
stammen,  auch  Epithelien  betheiligen.  Diese  eigenartige  Erscheinung 
wird  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Zellen  kleine  Partikel,  welche,  wie 
unlöslicher  Staub,  keinen  schädlichen  Einfluss  auf  das  Zellprotoplasma 
ausüben,  durch  Bewegungen  ihres  Protoplasmas  aufnehmen  können. 
Gelangen  die  mit  Staub  beladenen  Zellen  nach  aussen,  so  erscheint 
die  Aufnahme  des  Staubes  durch  die  Zellen  als  eine  nützliche  Thätig- 
keit,  welche  die  Säuberung  des  Organs  von  dem  Staube  fördert;  ge- 
langen sie  dagegen,  wie  das  namentlich  innerhalb  der  Lunge  geschieht, 
in  die  Lymphbahnen  und  werden  sie  an  deren  Ufern  abgelagert  oder 
den  Lymphdrüsen  zugeführt,  findet  also  eine  Metastase  der  Staubzellen 
in  innere  Organe  statt,  so  erscheint  die  Aufnahme  des  Staubes  in  die 
Zellen  in  weniger  günstigem  Licht,  und  man  kann  in  diesem  Act  nur 
dann  eine  zweckmässige  Erscheinung  sehen,  wenn  man  die  Staub- 
infiltration des  Lungenbindegewebes  und  der  Lymphdrüsen  für  weniger 
nachtheilig  hält,  als  die  Staubablagerung  an  der  Innenfläche  der 
Alveolen. 

Sind  Staubpartikel,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  bis  in  die 
Lymphdrüsen  gelangt,  so  Mmrden  sie  hier  zurückgehalten  und  von 
den  Zellen  der  Lymphdrüsen  eingeschlossen,  so  dass  die  Lymphdrüsen 
als  ein  sicher  wirkendes  Filter  angesehen  werden  können,  welches 
das  Blut  und  damit  auch  die  inneren  Organe  vor  einer  Zufuhr  von 
Staub  schützen  kann. 

Gegen  die  Wirkung  von  Giften  vermag  sich  der  menschliche 
Organismus  in  verschiedener  Weise  zu  schützen.  Handelt  es  sich  um 
ätzende  Substanzen,  so  bieten  auf  der  äusseren  Haut  die  Horn  decke, 
auf  den  Schleimhäuten  der  Schleim  einen  gewissen  Schutz,  und  es 
kann  unter  Ümständen  eine  starke  Steigerung  der  Schleimproduction, 
z.  B.  im  Magen,  die  schädliche  Wirkung  einer  ätzenden  Flüssigkeit  er- 
heblich verringern.  Durch  Transsudation  von  Flüssigkeit  aus  den 
Blutgefässen  an  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  kann  auch  eine  Ver- 
dünnung der  ätzenden  Lösung  zu  Stande  kommen,  welche  deren 
Wirkung  mildert.  Auf  der  anderen  Seite  kann  dadurch  aber  auch  wieder 
eine  stärkere  Verbreitung  der  schädlichen  Substanz  an  der  Oberfläche 
und  damit  eine  ausgeflehnterc  Schädigung  des  Gewebes  herbeigeführt 
werden. 

Auf  manche  Gifte,  wie  Abrin,  Ricin,  Cholera-,  Tetano-,  Diphtherie- 
toxin, Schlangengift,  wirken  die  Verdauungssäftc  so,  dass  Dosen,  die 
subcutan  injicirt,  siclier  tödten,  per  os  verabreicht,  ohne  Schaden  ertragen 
werden.  Nach  Ransom  vertragen  Meerschweinchen  per  os  verabreichte 
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Mengen  von  Tetaiiotoxin,  welche  der  300000 fachen  tödtlichen  Mininialdosis 
entsprechen.  Nach  Nencki  und  Anderen  wird  diese  Entgiftung 
durch  die  V er  dau  u n gsen  zy  in  e bewirkt,  bald  mehr  durch  das 
Pepsin,  bald  mehr  durch  das  Trypsin  und  durch  Gemische  von  Pan- 
kreassaft mit  Galle.  Wahrscheinlich  (Nencki)  verursachen  die  Ver- 
dauungsenzyme eine  kleine  Veränderung  im  Molekül  des  Toxins,  ähn- 
lich , wie  sie  die  Eiweissstoffe  in  Albumosen  verwandeln , und  man 
könnte  danach  die  aus  den  Toxinen  entstehenden  Producte  Toxosen 
oder  Toxoide  nennen. 

Wirken  Gifte  nach  ihrer  Aufnahme  in  die  Säftemasse  schädlich  auf 
das  Blut  oder  auf  das  Nervensystem,  so  kann  eine  günstige  Gegen- 
wirkung des  Organismus  theils  durch  eine  rasche  Ab  Scheidung 
des  Giftes  durch  Nieren,  Leber  und  Darm,  theils  durch  eine  che- 
mische Veränderung  des  Giftes  gegeben  sein,  doch  wirkt  dies 
nur  dann  als  Schutz,  wenn  es  sich  vollzieht,  ehe  die  Schädigung  ein- 
getreten ist. 

lieber  natürliche  Immunität  gegen  Gifte  oder  natür- 
liche Giftfestigkeit  wissen  wir  zur  Zeit  wenig,  doch  ist  es 
zweifellos,  dass  manche  Gifte  nur  für  bestimmte  Organismen  giftig  sind, 
und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  auch  der  Mensch  gegen  manche  Gifte, 
die  für  bestimmte  Thiere  verderblich  sind,  giftfest  ist.  Es  gilt  dies 
namentlich  für  die  toxischen  Proteinstoff’e  und  die  organischen  Basen, 
wie  sie  von  Bakterien  oder  auch  von  höheren  Thieren  (Schlangen)  und 
Pflanzen  gebildet  werden.  Zieht  man  in  Berücksichtigung,  dass  manche 
Thiere  gegen  Gifte,  die  im  menschlichen  Körper  sehr  lieftig  wirken, 
wenig  oder  gar  nicht  empffndlich  sind,  dass  z.  B.  der  Igel  immun  resp. 
giftfest  gegen  Kantharidin,  den  Biss  giftiger  Schlangen,  dass  Vögel 
immun  gegen  Atropin  nnd  Opium,  Ziegen  gegen  Blei  und  Nicotin  sind, 
dass  Hunde  oder  Ratten  oder  andere  Versuchsthiere  gegen  Bakterien- 
gifte oder  auch  gegen  Pflanzenalkaloide  eine  ungleich  grössere  Resistenz 
zeigen,  als  der  Mensch,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  das 
Umgekehrte  vorkommt.  Es  dürfte  danach  auch  die  natürliche  Immunität 
des  Menschen  gegen  manche  Infectionskrankheiten  von  Thieren  auf 
Giftfestigkeit  gegenüber  den  von  den  betreffenden  Bakterien  producirten 
Toxalbuminen  und  Toxinen  beruhen.  Nach  Ehrlich  kann  man  diese 
Giftfestigkeit  dadurch  erklären,  dass  das  betreffende  Toxin  keine  che- 
mische Verwandtschaft  zu  irgend  einem  Körperbestandtheil  besitzt. 

Literatur  über  Entgiftung  von  Toxinen  di;rch 
Verdauungssäfte. 

Ctiart'in,  Action  des  sucs  digeslifs  sur  les  poisons  microb.,  A.  d.  phys.  X 1898. 

Prasev,  Remarks  on  Ihe  antivenemous  properlies  of  Ihe  hüe,  Brit.  Med.  Joum.  1897. 
Nencki,  Sieber  u.  Sclioumoiv,  Entgiftung  d.  Toxine  durch  Verdauungssäfle,  Obi.  f.  Bakl. 

XXIII  1898. 

ItaiiHom,  Bas  Schicksal  des  Telanusgiftes  nach  seiner  intestinalen  Einverleibung,  D.  med. 

Woch.  1898. 

§ 30.  Gegenüber  den  durch  Pamslten  bedingten  infectionen 
und  Intoxicationen  besitzt  der  menschliche  Organismus  sehr  ver- 
schiedenartige Scliiitzvorriehtiingen  und  Seliutzkräfte,  und  es  spielen 
dieselben  namentlich  bei  den  durch  Bakterien  verursachten  Krank- 
heiten eine  hochwichtige  Rolle.  Zunächst  besitzt  der  Mensch  gegen- 
über manchen  für  Thiere  pathogenen  Mikroorganismen  eine  angeborene 
lininunitllt  (z.  B.  gegen  Schweineseuche,  Schweinerothlaut,  Rauschbrand 
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der  Rinder),  so  dass  die  betreffenden  Mikroorganismen  im  Körper  sich 
nicht  zu  vermehren  vermögen  und  zwar  deshalb,  weil  sie  entweder  in 
den  menschlichen  Geweben  nicht  die  ihnen  nöthigen  Lebensbedingungen 
finden,  oder  weil  die  Anwesenheit  bestimmter  chemisch  wirksamer  Sub- 
stanzen ihre  Vermehrung  hindert  oder  sie  direct  tödtet.  Sodann  stehen 
ihm  aber  auch  gegen  die  für  ihn  ])athogenen  Mikroorganismen  gewisse 
Schutzkräfte  zur  Verfügung,  und  man  kann  diese  je  nach  der  Wirksam- 
keit in  vier  Gruppen  eintheilen,  von  denen  die  erste  das  Eindringen 
der  Bakterien  in  die  Gewebe,  die  zweite  die  unbeschränkte  örtliche 
Weiterverbreitimg  der  zur  Vermehrung  gelangten  Bakterien,  die  dritte 
den  Uebergang  derselben  in  das  Blut  und  die  Metastase,  die  vierte 
die  Intoxication  verhindert  oder  wenigstens  abschwächt  und  auf  ein  ge- 
ringes Maass  reducirt. 

Für  das  Eindringen  der  pathogenen  Bakterien  in  die  Gewebe 
kommen  zunächst  jene  Eigenschaften  der  Gewebe  in  Betracht,  welche 
auch  das  Eindringen  des  Staubes  verhindern,  und  es  spielen  hier  die 
sc;hützende  Epithel  decke  und  der  Schleim  eine  sehr  wichtige 
Rolle.  Im  Respirationsapparat  tritt  auch  die  Bewegung  der  F 1 im- 
mer haare,  im  Magen  die  für  manche  Bakterien  giftige  Beschaf- 
fenheit des  Magensaftes  in  Wirksamkeit.  Es  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  viele  pathogene  Bakterien  nicht  nur  durch  die 
unverletzte  äussere  Haut,  sondern  auch  durch  die  unverletzten  Schleim- 
häute ohne  eine  die  Ansiedelung  und  Vermehrung  begünstigende  Bei- 
hülfe nicht  in  die  Gewebe  zu  dringen  vermögen,  und  dass  der  Magen- 
saft nicht  selten  die  Wirksamkeit  der  Bakterien  vernichtet  (Pneumonie- 
kokken, Choleraspirillen)  oder  die  Bakterien  sogar  tödtet. 

Auch  kann , wie  es  scheint , der  Schleim  der  Schleimhäute  die 
Bakterien  nicht  nur  einhüllen  und  ihr  Eindringen  in  die  Gewebe  er- 
schweren und  die  Fortschaffung  begünstigen,  es  kommt  vielmehr  auch 
vor,  dass  der  Schleim  auf  Bakterien  degenerirend  wirkt,  entweder  in- 
dem er  Substanzen  enthält,  die  für  die  Bakterien  schädlich  sind,  oder 
indem  er  einen  ungünstigen  Nährboden  für  die  Bakterien  bildet.  So 
verlieren  z.  B.  nach  Sanarelli  und  Dittrich  Eiterkokken,  Cholera- 
spirillen und  Pneumoniekokken  im  Schleim  der  Mundhöhle  allmählich 
ihre  Giftigkeit  und  gehen  zu  Grunde,  während  Diphtheriebacillen,  wie 
es  scheint,  durch  Schleim  nicht  geschädigt  werden.  In  dem  Secret  der 
Scheide  und  des  Uterus  gehen  verschiedene  Bakterien  ebenfalls  bald 
zu  Grunde. 

Sonach  führt  also  nicht  jeder  pathogene  Spaltspitz,  der  auf  die 
Haut  oder  auf  eine  von  aussen  zugängliche  Schleimhaut  oder  in  die 
Lunge  gerätli,  zur  Infection.  Es  ist  auch  durch  Untersuchungen  viel- 
fach nachgewiesen,  dass  bei  gesunden  Individuen  in  den  oberen 
Respirationswegen  und  in  der  Mundliöhle  nicht  selten  neben  unschäd- 
lichen Bakterien,  d.  h.  solchen,  die  im  menschlichen  Gewebe  sich  nicht 
vermehren  können,  auch  solche  Vorkommen,  welche  zweifellos  Krank- 
heiten hervorzurufen  im  Stande  sind,  so  z.  B.  Kokken,  welche  Eiterung, 
oder  solche,  welche  croupöse  Lungenentzündung  zu  erzeugen  vermögen. 
Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  Bakterien,  welche  auf  Schleimhäute 
gerathen  sind  und  sich  hier  vielleicht  noch  vermehrt  haben,  oft  wieder 
zu  Grunde  gehen  und  weggeschafft  werden,  ohne  eine  Infection  zu  ver- 
ursachen. Es  gilt  das  namentlich  für  die  genannten  Kokken  und  die 
Tuberkelbacillen,  sodann  aber  auch  für  die  Choleraspirillen,  welche  unter 
der  sauren  Beschaffenheit  des  Magensaftes  leiden.  Endlich  ist  anzu- 
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nehmen,  dass  auch  von  den  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lungenalveolen 

i gelangenden  pathogenen  Bakterien  viele  nicht  zur  Vermehrung  gelangen, 
sondern  untergehen. 

' Befindet  sich  irgendwo  eine  Wunde,  so  bieten  unverletzte  Wund- 

granulationen einen  verhältnissmässig  sicheren  Schutz  gegen  In- 
fectionen, zunächst  mechanisch  durch  die  dichte  Zelllage  (Noetzel), 
sodann  auch  dadurch,  dass  der  Gewebssaft,  der  aus  den  Granulationen 
austritt  und  dieselben  durchsetzt,  verschiedene  Bakterien  abschwächen 
kann  (Afanassieff). 

Sind  Bakterien  örtlich  zur  Ansiedelung  und  Verinehrung  ge- 
laugt, sei  es,  dass  sie  ohne  Beihülfe  irgend  welcher  anderer  Einwirkung 
die  Epitheldecke  durchbrachen  (Typhusbacilleu , Choleraspirillen),  sei 
es,  dass  sie  durch  kleine  Verletzungen  in  die  Bindesubstanzgewebe  ge- 
langten (Tetanusbacillen,  Eiterkokken,  Erysipelkokken,  Tuberkelbacillen), 
und  wirken  sie  nunmehr  theils  durch  örtliche  Gewebsdestruction,  theils 
durch  Vergiftung  der  Säftemasse  des  Körpers,  so  können  sich  von 
Seiten  des  Organismus  Gegeiiwirkuugeii  geltend  machen,  welche 
entweder  der  weiteren  Vermehrung  der  Bakterien  hin- 
derlich sind  oder  den  schädlichen  Einfluss  der  von  den 
Bakterien  p r o d u c i r t e n G i f t e v e r m i n d e r n oder  sogar  a u f - 
heben.  Der  erstgenannte  hemmende  Einfluss  muss  natürlich  in  localen 
Verhältnissen  gelegen  sein  und  hängt  entweder  von  vitalen  Vorgängen 
ini  Gewebe  oder  von  der  Wirkung  chemischer  Substanzen  ab. 

Wie  früher  schon  erwähnt  wurde,  verursachen  Bakterienansiede- 
lungen örtlich  Gewebsdegeneration,  Entzündung  und  Gewebswucherung, 
alles  Vorgänge,  bei  denen  die  Menge  und  die  Beschaffenheit  der  am  Orte 
befindlichen  Flüssigkeit  wie  auch  der  Zellen  sich  ändert.  Da  hierbei  in 
einem  Theil  der  Fälle  ein  Untergang  der  Bakterien  beobachtet  wird, 
und  nicht  selten  die  Infection  durch  das  völlige  Verschwinden  der 
Bakterien  ihr  Ende  erreicht,  so  muss  auch  in  den  örtlichen  Verhält- 
nissen der  Untergang  der  Bakterien  begründet  sein. 

Von  zahlreiclien  Autoren  werden  die  Verhinderung  des  weiteren 
Vordringens  und  der  Untergang  der  Bakterien  in  den  örtlichen  An- 
siedelungen auf  die  Thätigkeit  der  am  Orte  der  Infection  sich  an- 
sammelnden Zellen  zurückgeführt  und  dabei  der  Phagocytose,  d.  h. 
der  Aufnahme  der  Bakterien  durch  die  Zellen  die  ausschlaggebende 
Bedeutung  zuerkannt.  Nach  Metschnikoff  und  Anderen  sollen  die 
amöboiden  Zellen  des  Körpers  einen  Kampf  gegen  die  fremden  Ein- 
dringlinge führen  und  sich  derselben  zu  bemächtigen  und  sie  zu  zer- 
stören suchen.  Es  ist  indessen  eine  solche  Charakterisirung  der 
Vorgänge  bei  der  Phagocytose  eine  dem  Wesen  des  Vorgangs  in 
keiner  Weise  gerecht  werdende,  lediglich  jioetische  Ausdrucksweise, 
durch  welche  (len  amöboiden  Zellen  des  Körpers,  d.  h.  den  Leuko- 
cyten  und  den  sich  vermehrenden  Gewebszellen  ein  Selbstbewusst- 
sein und  ein  von  einem  bestimmten  Willen  abhängiges  Handeln  zu- 
geschrieben werden,  die  ihnen  selbstverständlich  in  keiner  Weise  zu- 
kommen. Naturwissenschaftlich  betrachtet,  stellen  sich  das  Herbei- 
strömen der  Zellen  und  die  nachfolgende  Phagocytose  lediglich  als 
eine  Lebensäusserung  der  amöboiden  Zellen  dar,  welche  dadurch  be- 
dingt ist,  dass  die  Zellen  unter  dem  Einfluss  mechanischer  und  che- 
mischer, eventuell  auch  thermischer  Reize,  die  sie  treffen,  bestimmte 
Bewegungen  ausführen.  Wir  wissen  durch  zahlreiche  experimentelle 
Untersuchungen,  dass  die  mobilen  Zellen  des  Körpers  durch  gelöste 

Ziegler,  Lchrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl.  B 
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clieniisclie  Substanzen  in  gewisser  Concentration  theils  angelockt,  theils 
auch  wieder  abgestossen  oder  auch  gelähmt  werden  (vgl.  den  Abschnitt 
über  Entzündung),  und  dass  ferner  auch  die  Berührung  mit  festen 
Körpern  sie  zu  dem  Aussenden  von  Ib-otoplasmafortsätzen  anregeii 
kann. 

Man  bezeichnet  diese  Erscheinungen  als  negativen  und  positiven 
Chemotropismus  oder  Chemotaxis  und  als  tactile  Erregbarkeit.  Wir 
müssen  annehmen,  dass  auch  die  im  Gewebe  sich  vermehrenden  Bak- 
terien durch  die  in  ihnen  gebildeten  chemischen  Substanzen  theils  ab- 
stossend  oder  lähmend,  theils  anlockend  auf  die  amöboiden  Zellen 
einwirken  und  im  letzteren  Falle  dann  auch  die  zur  Phagoc}'tose 
günstigen  Verhältnisse  bieten.  Dieser  Annahme  entspricht  auch  das 
thatsächliche  Verhalten  der  Zellen  bei  verschiedenen  localen  Infectionen, 
indem  die  Bakterien  von  Zellen  bald  aufgenommen,  bald  auch  unbe- 
rührt gelassen  werden. 

Will  man  die  Phagocytose  der  Zellen  bei  den  Infectionen  in 
die  Reihe  der  Lebensäusserungen  der  Zellen  einfügen,  so  kann  man 
dieselbe  nur  als  einen  zur  Nahrungsaufnahme  bestimmten 
Vorgang  ansehen,  und  es  erleidet  diese  Deutung  nur  dann  eine  Aus- 
nahme, wenn  etwa  Mikroparasiten,  welche  selbst  Bewegungen  ausführen 
können,  in  die  Zellen  activ  eindringen. 

Der  Erfolg  des  Auffressens  von  Bakterien  durch 
Zellen  hängt  im  Einzelfalle  theils  von  den  Eigenschaften  der  fressenden 
Zellen,  theils  von  den  Eigenschaften  der  Mikroparasiten  ab  und  kann 
sowohl  zu  einem  Untergang  und  einer  Auflösung  der  Parasiten,  als 
auch  zu  einem  Untergang  der  Zellen  oder  auch  zu  einem  Gesellschafts- 
leben,  zu  einer  Symbiose  der  Zellen  mit  den  Parasiten  führen.  Im 
erstgenannten  Falle  kann  die  Phagocytose  ein  heilsamer  Vorgang  sein, 
welcher  die  Vermehrung  und  Weiterverbreitung  der  Parasiten  hindert. 
Im  zweiten  und  dritten  Falle  ist  sie  dagegen  eine  für  die  Hemmung 
der  Ausbreitung  nutzlose  Erscheinung,  ja  es  kommen  auch  Fälle  vor 
(Lepra,  theilweise  auch  Tuberkulose),  in  denen  die  Parasiten  innerhalb 
der  Zellen  einen  günstigen  Entwickelungsboden  linden,  sich  innerhalb 
derselben  vermehren  und  die  Zellen  zu  Grunde  richten.  Bleiben  die 
Zellen  eine  gewisse  Zeit  lang  erhalten,  so  können  sie  mit  den  einge- 
schlossenen Bakterien  an  andere  Orte  wandern,  so  dass  die  inticirten 
Zellen  die  Metastase  vermitteln. 

Der  Phagocytose  kommt  sonach  als  einer  schützen- 
de n Vorrichtung  nur  eine  auf  bestimmte  Fülle  be- 
schränkte Bedeutung  zu,  doch  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass 
die  Phagocyten  bei  einzelnen  Infectionen  nicht  nur  todte  oder  ab- 
sterbende, sondern  auch  lebende  und  noch  nicht  durch  andere  Einflüsse 
geschädigte  Bakterien  aufnehnien  und  zum  Absterben  bringen  können. 
Häufen  sich  in  einem  inticirten  Gewebe  sehr  viele  Zellen  an,  so  können 
sie  überdies  auch  noch  durch  dichte  Anfüllung  der  Lymi»h- 
w e g e ein  gewisses  mechanisches  II  i n d e r n i s s für  die  Verbreitung 
der  Bakterien  bilden,  doch  ist  der  Schutz,  der  dadurch  geboten  wircl. 
häufig  ungenügend. 

Gelangen  Bakterien,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  aus  den 
Lymphgefässen  in  die  Lyiiiphdrüsoii,  so  wirken  diese,  ähnlich  wie  bei 
Zufuhr  von  Staub,  als  ein  Filter  und  halten  die  Bakterien  zurück, 
doch  ist  der  Schutz,  den  sie  bieten,  nur  dann  ein  genügender,  wenn  die 
Bakterien,  hier  angelangt,  an  der  Vermehrung  verhindert  werden  und 
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durch  den  EinHnss  der  Umgebung  zu  Grunde  gehen.  Der  Untergang 
kann  sich  auch  liier  unter  der  Erscheinung  der  Phagocytose  vollziehen, 
doch  ist  in  vielen  Fällen  die  Phagocytose  nur  möglich, 
wenn  die  Bakterien  geschwächt  oder  bereits  a b g e t ö d t e t 
sind.  Auch  führt  die  Aufnahme  lebenskräftiger  Bakterien  durch  die 
Zellen  nicht  immer  zum  Untergang  der  Bakterien,  kann  vielmehr  von 
einer  intracellulären  Vermehrung  der  Bakterien  gefolgt  sein. 

Wichtiger  als  die  Phagocytose  ist  für  die  Hemmung  der  Ver- 
breitung der  Bakterien  und  anderer  Mikroparasiten  der  Einfluss,  den 
in  den  Geweben  in  Lösung  befindliche  eliemiselie  Substanzen  ausüben. 
Da  saprophytische,  nicht  pathogene  Bakterien,  in  lebendes  Gewebe  ein- 
gespritzt, in  kürzester  Zeit  abgetödtet  werden  können,  so  muss  man 
annehmen,  dass  in  den  Geweben  chemisch  wirksame  Sub- 
stanzen enthalten  sind,  welche  für  manche  Bakterien 
giftig  sind  und  ein  rasches  Absterben  derselben  verur- 
sachen können.  Da  ferner  manche  pathogene  Bakterien  gewöhnlich 
nur  örtlich  sich  vermehren  (Tetanusbacillen,  Diphtheriebacillen,  Cholei-a- 
spirillen)  und  nach  einer  gewissen  Zeit  innerhalb  des  Infectionsgebietes 
wieder  zu  Grunde  gehen,  ohne  sich  im  Körper  weiter  verbreitet  zu 
haben,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Gewebe  des 
Körpers  auch  Snb.stanzen  enthalten,  welche  für  manche  patho- 
gene Bakterien  giftig  sind  und  ihre  Weiterverbreitung  hindern.  Die 
Vorgänge  bei  den  örtlichen  Infectionen  sprechen  zugleich  auch  dafür, 
dass  solche  Substanzen  sich  zu  Zeiten  in  gesteigerter  Menge  bilden 
oder  durch  neu  entstehende  giftige  Substanzen  in  ihrer  Wirkung  unter- 
stützt w'erden  können.  Es  ist  ferner  auch  wahrscheinlich,  dass  die  An- 
häufung von  Zellen,  die  innerhalb  inficirter  Gewebe  oder  in  deren  Nach- 
barschaft aufzutreten  pflegt,  auch  zu  einer  Steigerung  der  Production 
dieser  giftigen  Substanzen  führen  und  dadurch  die  Verbreitung  der 
Bakterien  hindern  kann ; doch  ist  zu  bemerken,  dass  bei  manchen  In- 
fectionen nachweislich  die  Verbreitung  der  Bakterien  in  den  Geweben 
auch  an  Orten  zum  Stillstand  kommt,  wo  noch  keine  Zellanhäufung 
stattgefunden  hat.  Auch  findet  die  Thatsache,  dass  bei  manchen  In- 
fectionen die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  durch  Metastase 
entweder  ganz  ausbleibt  (Tetanus,  Diphtherie)  oder  wenigstens  gegen- 
über der  örtlichen  Infection  zurücktritt  und  von  relativ  geringfügigen 
örtlichen  Veränderungen  gefolgt  zu  sein  pflegt,  wohl  weniger  darin 
ihre  Erklärung,  dass  örtliche  Gewebsveränderungen  durch  Bildung 
besonderer  chemischer  Substanzen  oder  durch  Einfügen  mechanischer 
Hindernisse  — etwa  durch  die  Bildung  eines  Walles  von  Zellen  — 
den  Uebertritt  von  Bakterien  in  die  Lymphe  und  das  Blut  hindern,  als 
vielmehr  darin,  dass  in  der  Lymphe  und  im  Blute  selbst 
Kräfte  vorhanden  sind,  welche  die  a u f g e n o m m e n e n 
Bakterien  zu  schädigen  und  zu  schwächen  .oder  auch 
zu  tödteii  vermögen. 

Man  hat  auch  die  bakterienfeiiidliche  Wirkung  des  Blutes  auf 
eine  von  den  Leukocyten  ausgeübte  Phagocytose  zurückführen 
wollen  und  sich  dabei  darauf  gestützt,  dass  man  thatsächlich  sehr 
häufig  bei  natürlichen  Infectionen  oder  bei  künstlicher  Einführung 
von  Bakterien  in  das  Blut  eine  solche  Phagocytose  nachweisen  kann, 
dass  ferner  im  Blute  enthaltene  Bakterien  vielfach , in  Zellen  ein- 
ge.schlossen , aus  der  Blutbahn  entfernt  und  in  verschiedene  Organe, 
2-  B.  in  die  Milz,  die  Leber,  das  Knochenmark  und  die  Nieren 
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übergeführt  werden  und  dort  zu  Grunde  gehen  oder  ausgeschieden 
werden.  Es  lässt  sich  indessen  aus  diesem  Befunde  in  keiner  Weise 
der  Schluss  ziehen,  dass  diese  Phagocytose  eine  Schutzwehr  gegen 
die  Verbreitung  der  Bakterien  in  der  Lymphe  und  im  Blute  bildet, 
indem  gerade  in  jenen  Fällen,  in  denen  eine  Verschleppung  der 
Bakterien  durch  das  Blut  ausbleibt,  auch  die  Phagocytose  vermisst 
wird,  während  umgekehrt  ein  Uebertritt  der  Bakterien  in  das  Blut 
und  eine  Vermehrung  derselben  innerhalb  der  Blutbahn  sehr  häufig 
von  Phagocytose  begleitet  resp.  gefolgt  ist.  Es  ist  eben  auch  hier 
wieder  die  Phagocytose  eine  secundäre  Erscheinung,  welche  dann  ein- 
tritt,  wenn  Bakterien  oder  auch  Protozoen  im  Blute  vorhanden  sind, 
welche,  blanden  Staubkörpern  ähnlich,  ihre  Aufnahme  in  den  Leib  der 
Leukocyten  nicht  zu  hindern  vermögen,  resj).  anlockend  auf  die  Phago- 
cyten  wirken. 

Sind  Bakterien  von  den  Zellen  aufgenommen,  so  gehen  sie  ent- 
weder zu  Grunde  oder  vermehren  sich  auch  noch  innerhalb  der  Zeilen, 
je  nach  ihren  Eigenschaften  und  dem  Zustand,  in  dem  sie  sich  zu  der 
Zeit  der  Aufnahme  befanden. 

Die  Kräfte,  welche  die  Entwickelung  der  Bakterien  im  Blute  zu 
hindern  vermögen,  sucht  die  Mehrzahl  der  Autoren  ebenfalls  in  der 
Anwesenheit  bakterieiifeindliclier  chemischer  Substanzen,  die  zu  den 
Eiweisskörpern  gehören  sollen  und  danach  als  schützende  Ehveiss- 
körper  oder  Alexine  (Büchner)  oder  auch  als  Myko  so  eine  (Hankin) 
bezeichnet  werden. 

Emmerich  und  Büchner  nehmen  an,  dass  diese  Alexine  des  Blutes 
enzymähnlich  wirkende  Eiweisskörper  darstellen  und  nennen  sie  danach 
auch  Enzyme,  eine  Anschauung,  die  auch  von  Seiten  anderer  Autoren 
Zustimmung  gefunden  hat.  Baumgarten  und  Walz,  sowie  A.  Fischer 
bestreiten  dagegen  das  Vorhandensein  von  chemisch  wirksamen  Schutz- 
körpern im  Blute  und  nehmen  an,  dass  die  natürliche  Immunität  der 
Gewebe  und  des  Blutes  gegen  bestimmte  Bakterien  darauf  beruhe, 
dass  die  Bakterien  nicht  die  für  ihre  Entwickelung  und  Vermehrung 
nöthige  chemische  Zusammensetzung  finden. 

Soweit  sich  Schlüsse  aus  dem  Verhalten  des  menschlichen  und 
thierischen  Organismus  bei  Infectionskrankheiten  ziehen  lassen,  ist  anzu- 
nehmen, dass  der  Mensch  bestimmte  schützende  chemi- 
sche K ö r p e r d.  h.  A 1 e X i n e i m B 1 u t e i m m e r b e s i t z t , so  nament- 
lich gegenüber  Bakterien,  die  nie  oder  nur  ausnahmsweise  ins  Blut 
übergehen,  dass  andere  dagegen  erst  im  Verlaufe  einereiu- 
ge  trete  neu  Infection  sich  bilden,  so  dass  erst  nach  einem  ge- 
wissen Verlauf  der  Infection  eine  Hemmung  der  Bakterienentwickelung 
durch  bakterienfeindliche  Gifte  sich  einstellt.  Zu  Gunsten  einer  solchen 
Annahme  s])richt,  dass  manche  Bakterien  (Typhusbacillen,  Cholera- 
s])irillen,  Eiterkokken)  zunächst  unter  Erhaltung  ihrer  Virulenz  durch 
das  strömende  Blut  im  Körper  verschleppt  werden,  dann  aber  an 
Virulenz  Einbusse  erleiden  und  schliesslich  absterben. 

Der  Schutz,  welchen  die  Alex  ine  des  Blutes  dem  Organismus 
gewähren,  ist  ein  nur  auf  bestimmte  Infectionen  beschränkter,  d.  h. 
auf  jene  Infectionen,  bei  welchen  die  Bakterienvermehrung  stets  eine 
örtlich  begrenzte  bleibt,  oder  bei  welchen  wenigstens  die  verschleppten 
Bakterien  eine  erhebliche  Abnahme  ihrer  Virulenz  erkennen  lassen. 
Gegenüber  manchen  Infectionen  scheint  die  degenerative,  auf  die  Bak- 
terien wirkende  Kraft  des  Blutes  ganz  zu  fehlen  oder,  falls  sie  vor- 
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handen  ist,  leicht  überwunden  zu  werden,  so  namentlicli  bei  jenen 
Infectionen,  deren  Bakterien  sich  ini  Blute  selbst  vermehren  (Milz- 
brand), sodann  aber  auch  bei  jenen,  deren  Bakterien  sich  im  Blute 
zwar  nicht  vermehren  (Tuberkulose,  Lepra,  Eiterkokken),  aber  nach  der 
Metastasirung  keine  Abnahme  ihrer  Virulenz  erkennen  lassen. 

Die  Schutzmittel , welche  der  Organismus  gegenüber  den  von 
den  Bakterien  in  den  Oewebeii  producirteii  Glifteii  besitzt,  sind  zu- 
mächst  in  der  Möglichkeit  einer  raschen  Aussclieiduiig  der  Gifte  durch 
die  Nieren,  unter  Umständen  auch  durch  den  Magen,  den  Darm  und 
die  Haut  gegeben,  und  es  kann  die  Leistung  derselben  auch  genügen, 
um  gegebenen  Falls  eine  tödtliche  Vergiftung  zu  verhüten.  Daneben 
findet  aber  bei  einzelnen  Infectionen  auch  noch  eine  Gegenwirkung  des 
Organismus  in  dem  Sinne  statt,  dass  einzelne  Gifte  durch  Gegengifte, 
sog.  .intitoxine,  wirkungslos  gemacht  oder  zerstört  werden,  oder  dass 
sich  die  Toxine  und  Antitoxine  zu  einer  ungiftigen  Substanz  vereinigen, 
oder  dass  Stofl'wechselproducte  der  Gewebe  die  Gewebe  vor  der  Wirkung 
der  To.xine  schützen. 

Die  bakterienfeiudlichen  Eigenschaften  des  Blutes  und  der 
Lymphe  gegen  bestimmte  Bakterien  sind  durch  experimentelle  Beobachtungen  ver- 
schiedener Autoren  sichergestellt.  Es  hat  sich  bei  diesen  Experimenten  zugleich  er- 
geben , dass  die  bakterientödtende  Wirkung  einer  bestimmten  Blutart  sich  nur  auf 
bestimmte  Bakterienarten,  niemals  auf  alle  erstreckt  und  dass  sie  zugleich  individuellen 
Schwankungen  unterworfen  ist. 

Nach  Untersuchungen  von  Fodor,  Petruschky,  Nuttal,  Ogata,  Büchner, 
Behring  , Nissen  , Pansini  und  Anderen  vermag  das  Blut  und  das  Serum  von 
Hunden,  Kaninchen  und  weissen  Hatten  Milzbrandhacillen  unwirksam  zu  machen,  ja 
sogar  zu  tödten , doch  ist  diese  Wirkung  eine  begrenzte,  so  dass  nach  Einführung 
grosser  Mengen  von  Bacillen  in  das  aus  den  Gefässen  entnommene  Blut  nach  einiger 
Zeit  eine  Vermehrung  der  Bakterien  eintritt.  Defibrinirtes  Hundeblut  und  Kaninchen- 
blut können  Choleraspirillen  und  Typhusbacillen  abtödten,  sind  dagegen  unwirksam 
gegen  verschiedene  Eiterkokken  und  gegen  Proteus;  ebenso  verhält  es  sich  auch  mit 
dem  Blutserum.  Menschliches  Blut  oder  Blutserum  kann  Typhusbacillen,  Diphtherie- 
bacillen , Rolzbacillen  zum  Absterben  bringen.  Ist  die  bakterientödtende  Wirkung 
erschöpft,  so  können  die  betreffenden  Bakterien  im  Blut  oder  im  Herum  üppig  wachsen. 
Erhitzung  des  Blutserums  auf  55“  C benimmt  demselben  die  baktericide  Eigenschaft, 
es  wird  das  Enzym  zerstört  (BuchÄer). 

Nach  Moxter  sind  bei  der  baktericiden  Wirkung  der  thierischen  Säfte  zwei 
Substanzen  wirksam,  von  denen  die  eine  bei  60“  C Wärme  verschwindet,'  während  die 
andere  sich  erhält. 

Baumgarten  und  Walz  erachten  die  Thatsache,  dass  verschiedene  Bakterien, 
die  in  Blut  oder  Blutserum  verbracht  worden  sind,  bei  Anlegung  von  Plattenculturen 
nicht  oder  nur  mangelhaft  und  verspätet  sich  entwickeln  und  einen  grossen  Ausfall 
an  Zahl  zeigen,  in  keiner  Weise  beweisend  für  das  Vorhandensein  einer  baktericiden 
Substanz  im  Blute.  Die  zweimalige  Uebertragung  in  andere  Nährmedien  bewirkt  nach 
ihrer  Ansicht  eine  Störung  der  Assirailationsvorgänge  und  der  Osmose.  Es  stellen  sich 
zunächst  an  den  im  Serum  befindlichen  Bakterien  plasmolytische  Vorgänge  ein ; beim 
Giessen  der  Platten  gehen  die  bereits  geschädigten  Zellen  durch  Assimilationsstörungen 
zu  Grunde.  In  demselben  Sinne  spricht  sich,  gestützt  auf  Experimentaluntersuchungen, 
auch  A.  Fischer  aus.  Dem  gegenüber  ist  zu  bemerken,  dass  A.  und  H.  Kossel 
nachgewiesen  haben,  dass  bestimmte  Stoffe  thierischer  Zellen  (Nuclciusäure,  Prot- 
amine) baktericide  Eigenschaften  besitzen. 

Hankin,  Kanthack,  Denys,  Hahn,  Löwit  und  Andere  nehmen  auf  Grund 
von  Experimentaluntersuchungen  an,  dass  die  Alexine  von  den  Leukocyten 
gebildet  werden.  Kossel  hält  es  für  möglich,  dass  die  in  den  Leukocyten  in  relativ 
reichlichen  Mengen  vorhandene  Nuelei’nsäure  beim  Abtödten  der  Bakterien  eine  Rolle 
spielt.  Noesske  glaubt,  dass  vornehmlich  die  eosinophilen  Zellen  des  Knochenmarks 
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baktericide  Substanzen  produciren.  Eine  sichere  Beurtheilung  der  Leistung  der  fari)- 
losen  Zellen  des  Blutes  bei  der  Abwehr  der  Infectionen  ist  indessen  zur  Zeit  nicht 
möglich. 

Nach  der  Ansicht  von  Bitter  ist  die  bakterienfeindliche  Substanz  der 
Organe,  wie  man  sie  aus  Lymphdrüsen- , Milz-  und  Thymusbrei  gewinnen  kann, 
zum  Theil  eine  andere  als  diejenige  des  Blutes  und  des  Blutserums  und  stammt  danach 
auch  nicht  lediglich  aus  dem  Blute.  Sicher  ist,  dass  die  bakterientödtende  Wirkimg 
des  Blutes  nicht  die  einzige  Schutzkraft  ist,  welche  der  Weiten-erbreitung  einer  In- 
fection  entgegenwirken  oder  eine  Infection  ganz  verhindern  und  Immunität  be- 
dingen kann. 

Nach  Beobachtungen  von  Czäplewski  degeneriren  die  in  Leukocyten  aufge- 
nommenen Milzbrandbacillen  innerhalb  eines  inficirten  Organismus  in  der  Regel  lang- 
samer als  die  frei  in  der  Blut-  oder  Gewebsflüssigkeit  liegenden.  Ea  scheint  danach, 
als  ob  imter  Umständen  die  Zellen  den  Bakterien,  die  sie  einschliessen,  einen  gewissen 
Schutz  vor  den  baktericiden  Substanzen  der  Gewebsflüssigkeiten  gewähren. 

Die  Antitoxine,  welche  die  Bakteriengifte  unschädlich  machen,  bilden  sich 
meist  erst  im  Verlaufe  der  Infection,  es  kann  aber  nach  Untersuchungen  von  Wassee- 
MAN5T,  Abel,  Fische,  v.  Wuhschheim  und  Anderen  auch  das  Serum  von  gesunden 
Menschen  solche  enthalten.  Serum,  welches  Antitoxin  gegen  ein  bestimmtes  Toxin, 
z.  B.  gegen  Diphtherietoxin  enthält,  kaun  ein  guter  Nährboden  für  die  betreffenden 
Bakterien  sein;  das  Antitoxin  tödtet  also  die  Bakterien  nicht. 
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§ 31.  Die  Heilkräfte  des  menschlichen  Organismus  siu  d durch 
jene  Lebensersclieinung^n  gegeben,  welche  die  durch  die 
Krankheit  g e s e t z t e n S t ö r u n g e n u n d V e r ä n d e r u n g e n aus- 
zugleichen und  das  etwa  noch  im  Körper  vorhandene 
schädliche  Agens  unwirksam  zu  machen  oder  zu  ent- 
fernen geeignet  sind.  Sind  Gewebstheile  zu  Grunde  gegangen, 
so  besteht  die  Heilung  im  Wesentlichen  darin,  dass  das  ver- 
änderte und  abgestorbene  Gewebe  entfernt  und  durch 
neues  Gewebe  wieder  ersetzt  wird. 

Ist  die  Temperatur  des  Körpers  durch  irgend  welche  Einwirkung 
abnorm  niedrig  oder  abnorm  hoch  geworden,  so  wird  eine  Ausgleichung 
dadurch  erzielt,  dass  durch  geeignete  Regulation  der  Wärmeproduction 
und  der  Wärmeabgabe  die  Temperatur  des  Körpers  wieder  auf  die 
normale  Höhe  gebracht  wird.  Ist  durch  ein  Trauma  ein  Gewebsstück 
zertrümmert  worden,  so  kann  der  Organismus  diesen  Schaden  dadurch 
ausgleichen,  dass  entweder  an  Ort  und  Stelle  eine  Gewebsneubildung 
den  Defect  wieder  ersetzt  (Regeneration),  oder  dass  andere  gleich- 
werthige  Gewebe  eine  entsprechende  Zunahme  erfahren  (comi)ensa- 
torische  H|y p e r t r o p hie). 

Sind  Gifte  in  den  Körper  gelangt  und  haben  sie  hier  zu  Ver- 
giftungserscheinungen geführt,  so  kann  eine  Heilung  nur  dadurch  er- 
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folgen,  (lass  das  Gift  entweder  durch  die  Exeretionsorgane  aus  ge- 
schieden oder  dass  es  im  Körper  irgendwie  zerstört  und  un- 
schädlich gemacht  wird,  wälirend  zugleich  die  geschädigten  Gewebe 
unter  dem  Einfluss  normaler  Ernährung  wieder  eine  normale  Organi- 
sation erhalten  und  etwaige  Defecte  wieder  ausgeglichen  werden. 

Bei  den  Infeetionen  schliessen  sich  die  II eilungs Vorgänge 
unmittelbar  an  die  Wirkung  der  Schutzkräfte  an.  ja  es  bildet  die 
Wirkung  der  letzteren  zugleich  auch  schon  das  erste  Stadium  der 
Heilung;  es  sind  danach  Schutz-  und  Heilkräfte  zum  Th  eil 
identisch.  Vermögen  die  Alexine  die  Vermehrung  der  Bakterien 
zu  verhindern,  und  werden  danach  die  geschwächten  Bakterien  in 
den  Gewebssäften  oder  auch  innerhalb  von  Zellen  aufgelöst  und  zer- 
stört, so  ist  damit  auch  der  erste  Schritt  zur  Heilung  gethan.  indem 
die  Causa  efficiens  beseitigt  ist.  Bilden  Zellanhäufungen  in  dem 
inficirten  Gewebe  einen  Schutzwall  gegen  die  \'erbreitung  der  Bakterien, 
oder  werden  dieselben  in  den  Lymphdrüsen  zurückgehalten  und  zu 
Grunde  gerichtet,  so  sind  auch  diese  Erscheinungen  als  Vorgänge  an- 
zusehen, welche  die  Heilung  einleiten.  Phagocy tose  kann  dieselben 
unterstützen.  Desgleichen  bietet  auch  die  Ausscheidung  der  ins 
Blut  gelangten  Gifte  oder  auch  der  Bakterien  durch  die 
Exeretionsorgane,  die  Niere,  die  Leber,  den  Magen  und  den  Darm, 
nicht  nur  einen  Schutz  vor  weiterer  Localisation  der  Bakterien  und 
vor  zunehmender  Intoxication,  ermöglicht  vielmehr  auch  durch  die 
Entfernung  der  Noxe  die  Wiederherstellung  der  bereits  geschädigten 
Gewebe. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten  wird  die  heilende  Wirkung  der 
schon  von  vorneherein  in  dem  betreffenden  Körper  vorhandenen  Schutz- 
kräfte noch  unterstützt  durch  das  Auftreten  neuer,  dem  normalen 
Organismus  fremder  Substanzen,  welche  als  bakterieide  Substanzen 
und  als  Antitoxine  der  Infection  und  der  Intoxication  entgegen  wirken. 
Diese  Gegengifte  werden  entweder  von  den  Gewebszellen  und  dem 
Blute,  die  durch  die  Infection  unter  andere  Lebensbedingungen  versetzt 
worden  sind,  oder  aber  von  den  Bakterien  selbst  gebildet,  verbreiten 
sich  in  den  Gewebssäften  und  bilden  dadurch  ein  Hinderniss  für  die 
weitere  Verbreitung  und  Vermehrung  der  Bakterien. 

Die  Wirkung  dieser  Antikörper  besteht  entweder  darin,  dass  sie 
die  Vermehrung  der  Bakterien  hemmen  und  die  Bakterien  selbst  tödten, 
oder  aber  darin,  dass  sie  die  von  den  Bakterien  producirten  Gifte  zer- 
stören oder  durch  eine  Veränderung  unwirksam  machen  oder  sich  mit 
ihnen  zu  einer  unwirksamen,  ungiftigen  Substanz  verbinden.  Möglich 
ist  auch  (vergl.  § 32),  dass  sie  bei  einzelnen  Infeetionen  eine  Unem- 
pfindlichkeit (ier  Gewebe  gegen  die  Bakteriengifte  bewirken. 

Die  Ursache  der  Heilung  von  Infectionskrankheiten  ist  wohl  am 
häufigsten  darauf  zurückzuführen,  dass  chemische  Substanzen  eine  Gegen- 
wirkung gegen  die  Intoxication  ausüben,  und  dass  alsdann  die  Bakterien 
an  der  Wcitcrcntwickelung  gehemmt  und  so  zum  Absterben  gebracht  werden.  Es 
ist  indessen  nachgewiesen,  dass  in  manchen  Fällen  die  Bakterien  zunächst  noch  am 
Leben  bleiben  und  wahrscheinlich  auch  noch  Giftstoffe  produciren,  welche  aber  in 
Folge  der  Anwesenheit  der  Gegengifte  unwirksam  sind.  Für  einzelne  Fälle  erscheint 
auch  die  Annaluue  zulässig,  dass  Mangel  au  geeignetem  Nährniaterial  das  Absterben 
der  Bakterien  bedingt,  so  vielleicht  bei  Bildung  örtlicher  Infectionsherde  T uberkulose), 
in  welchen  die  Bakterien,  eingeschlossen  in  todtes  und  sicli  im  Ijvufe  der  Zeit  ver- 
änderndes Gewebe,  längere  Zeit  liegen  bleiben,  ohne  neues  Gewebe  als  Nährboden 
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aufsuchen  zu  könueu.  Es  können  ferner  wohl  auch  Aenderungen  in  der  Zusainmen- 
setzimg  der  Gewebssäfte  es  bewirken,  dass  die  Bakterien  nicht  mehr  geeignete  Er- 
nährungsbedingungen finden.  Endlich  ist  es  auch  denkbar,  dass  Bakterien  aus  inneren 
Ursachen  nicht  weiter  sich  vermehren  und  sterben. 

Nach  Untersuchungen  von  R.  Pfeiffee,  die  von  Sobernheim,  Dunbak,  Löff- 
ler und  Anderen  bestätigt  wurden,  enthält  das  Blutserum  gegen  Typhusbacillen  oder 
Choleraspirillen  immun  gewordener  Thiere,  resp.  an  Typhus  und  Cholera  erkrankter 
oder  in  Reconvalescenz  befindlicher  Menschen  neben  Antitoxinen  auch  eine  speci- 
fisch  baktericide  Substanz  (lysogene  Substanz  von  C.  Fraenkel), 
welche  es  bewirkt,  dass  der  Zusatz  dieses  Serums  zu  einer  virulenten  Bouilloncultur 
die  Cultur  so  verändert,  dass  die  Bakterien,  in  die  Bauchhöhle  von  Versuchsthieren 
eingespritzt,  rapid  in  Kügelchen  zerfallen  und  aufgelöst  werden. 

Nach  Untersuchungen  von  Gruber,  Durham,  Pfeiffer,  Kolle,  Sobernheim, 
WiDAL,  C.  Fraenkel  und  Anderen  übt  das  Blutserum  an  Typhus  resp.  Cholera 
erkrankter  oder  bereits  in  Reconvalescenz  befindlicher  oder  wieder  gesund  gewordener 
Menschen  auch  noch  einen  schädigenden  Einfluss  auf  Typhusbacillen  resp.  Cholera- 
spirillen aus,  welcher  es  bewirkt,  da.ss  in  Bouillonculturen  die  betreffenden  Bakterien 
ihre  Bewegungen  einstellen,  sich  zu  Häufchen  zusammenballen,  zu  Boden  sinken  und 
dann  zerfallen.  Einem  hängenden  Tropfen  von  Bouilloncultur  zugesetzt,  bewirkt  das 
Serum,  dass  die  lebhaft  sich  bewegenden  Vibrionen  alsbald  unbeweglich  werden  und 
unter  einander  zu  Häufchen  sich  zusammenlagern.  Gruber  glaubt,  es  sei  dies  durch 
Verquellen  der  Bakterienmembranen  bedingt,  und  nimmt  an,  dass  diese  Veränderung 
alsdann  den  Alexinen  es  ermögliche,  die  im  Körper  vorhandenen  Bakterien  zu  ver- 
nichten. Er  nennt  danach  die  wirksamen  Substanzen  im  Serum  Agglutinine  und 
glaubt  in  ihnen  eine  Hauptursache  der  Heilung  von  Infectionskrankheiten  und  des 
Iramunwerdens  gegen  dieselben  sehen  zu  dürfen.  Pfeiffer  bestreitet  dagegen  das 
Vorkommen  einer  Verquellung  der  Zellmembran,  erklärt  die  Erscheinung  als  durch 
Entwickelungshemmung  bedingt  und  bezeichnet  die  in  ihrer  Natur  ganz  unbekannten 
Substanzen  als  specifische  Paralysine.  Nachdem  Gruber  die  eigenartige 
Wirkung  des  Blutserums  Typhuskranker  festgestellt  hatte,  hat  Widal  {Sem.  medieale, 
Paris  1896)  vorgeschlagen,  diese  Wirkung  des  Blutserums  auf  Cholera-,  resp.  Typhus- 
bacillen als  diagnostisches  Hülfsmittel  schon  im  Laufe  des  Typhus  zu  benutzen,  und 
es  bestätigen  Untersuchungen  von  C.  Fraenkel,  uu  Mesnil  und  Anderen,  dass  man 
sowohl  während  des  Verlaufs  des  Typhus  als  auch  längere  Zeit  (mehrere  Monate) 
nach  Ablauf  des  Typhus  die  Erkrankung  an  Typhus  aus  der  Wirkung  des  Blut- 
serums auf  Typhusbacillenculturen  erkennen  kann. 

Metschnikoff,  Bordet  u.  A.  sehen  die  Hauptursache  der  Heilung  von  Infec- 
tionskrankheiten und  der  Erwerbung  von  Immunität  (vergl.  § 32)  in  der  Thätigkeit 
der  Leukocyten , welche  den  Säften  baktericide  Substanzen  mittheilen  und  die  Bak- 
terien durch  Aufnahme  in  ihren  Zellleib  vernichten  sollen.  Die  Phagocytose  spielt 
indessen  eine  untergeordnete  Rolle,  indem  die  meisten  Bakterien  erst  dann  durch 
die  Zellen  zerstört  werden,  w'enn  sie  durch  baktericide  Substanzen  des  Blutserums 
und  der  Gewebssäfte  geschädigt  oder  getödtet  sind.  Bei  manchen  Infectionen 
werden  zwar  die  Bakterien  in  Zellen  aufgenommen,  gehen  aber  in  denselben  nicht 
zu  Grunde,  finden  vielmehr  im  Zellprotoplasma  einen  günstigen  Entwickclungs- 
boden. 

Man  hat  vielfach  angenommen,  dass  auch  das  bei  Infectionskrankheiten  auf- 
tretende Fieber  eine  die  Vernichtung  der  Bakterien  fördernde  heilsame  Erscheinung 
sei,  und  es  ist  nicht  unmöglich,  dass  dasselbe  in  einzelnen  Fällen  einen  günstigen 
Einfluss  ausübt;  so  ist  es  z.  B.  denkbar,  dass  ein  parasitärer  Mikroorganismus  zwar 
bei  37 — 38“  C sehr  gut  gedeiht,  nicht  aber  bei  Temperaturen  von  40  und  41“  C,  so 
dass  also  hohe  Fiebertemperaturen  seine  Vermehrungsfähigkeit  beeinträchtigen  würden. 
Man  kann  aber  daraus  nicht  schliessen,  dass  das  Fieber  eine  zweckmässige,  die  Aus- 
gleichung der  krankhaften  Störungen  stets  fördernde  Erscheinung  ist.  Auch  kann  man 
selbst  in  dem  Fall,  dass  die  Stoffwechsel  Vorgänge,  die  während  des  Fiebers  sich  voll- 
ziehen, einen  deletären  Einfluss  auf  die  Bakterien  ausüben,  dies  nicht  als  einen  Nutzen 
des  Fiebers  bezeichnen.  Man  könnte  nur  sagen,  dass  ein  Theil  der  bei  Infections- 
fiebern  sich  abspielenden  krankhaften  Vorgänge  zur  Bildung  von  Llmsetzungsproducten 
führt,  die  antibakteriell  oder  antitoxisch  wirken. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  § SO  u.  § 82. 


II.  ])ie  Erwerbung  von  Immuiiitlit  gegen  Infectionen  und  Intoxi- 
cationen. Scliutzinipfung. 

§ 32.  Die  Erwerbung  von  Iinmunität  gegen  eine  bestimmte 
Infectionskrankbeit  ist  eine  Erscheinung,  deren  häufiges  Vorkonnnen 
schon  durch  die  klinische  Beobachtung  liinlänglich  erwiesen  wird.  Sie 
wird  vor  allein  durch  die  Erfahrung  bestätigt,  dass  die  grosse  Mehr- 
zahl der  Menschen  an  den  weit  verbreiteten  Infectionskrankheiten  wie 
Masern,  Pocken,  Keuchhusten,  Scharlach,  Diphtherie,  nur  ein  Mal  er- 
krankt, und  dass  sie  auch  dann  von  der  Krankheit  verschont  bleibt, 
wenn  sie  sich  der  Ansteckung  mit  dem  betreffenden  Krankheitsgiff 
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unter  den  verschiedensten  Bedingungen  aussetzt.  Die  Kenntniss  dieser 
Thatsaclie  ist  schon  alt  und  hat  schon  iin  Anfang  des  achtzehnten  Jahr- 
hunderts im  Orient  zu  'S' ersuchen  geführt,  durch  künstliche  Einimpfung 
der  Blattern  dem  Menschen  Schutz  gegen  die  natürliche  Ansteckung 
mit  Blattern  zu  verleihen.  Jenner’s,  gegen  Ende  des  achtzehnten  Jahr- 
hunderts gemachte  Entdeckung,  dass  auch  die  Erkrankung  an  Kuh- 
pocken, d.  h.  an  einer  milden  Form  der  Pocken,  die  entweder  eine  be- 
sondere, den  Mensclienpocken  aber  nahe  verwandte  Krankheit  oder  eine 
abgeschwäclite  Menschenpockenform  darstellt,  Schutz  gegen  die  wahren 
Blattern  gewährt,  hat  dazu  geführt,  dass  seit  dem  Anfang  des  Jahres 
1796  zuerst  von  Jenner  selbst,  weiterhin  von  den  Aerzten  aller  civili- 
sirten  Länder  die  künstliche  Einimpfung  der  Kuhpocken  bei  Millionen 
von  Menschen  vorgenommen  worden  ist,  und  zwar  mit  dem  Erfolge, 
dass  durch  diese  Impfung  den  Geimpften  ein  hoher  Grad  von  Im- 
munität gegen  die  echten  Pocken  ertheilt  worden  ist,  so  dass  zur  Zeit 
in  Ländern,  in  denen  die  Impfung  allgemein  durchgeführt  ist,  das  Auf- 
treten der  früher  ausserordentlich  verbreiteten  Pocken  sehr  selten  ge- 
worden ist  und  zugleich  auch  nicht  mehr  den  Charakter  einer  gefähr- 
lichen Seuche  annimmt. 

Die  in  den  letzten  Jahrzehnten  in  so  ausserordentlichem  Umfange 
vorgenommenen  Untersuchungen  über  die  Ursachen  und  die  Entstehung 
der  Infectionskrankheiten  haben  den  Nachweis  erbracht,  dass  die  Er- 
werbung von  Immunität  gegen  eine  bestimmte  Infectionskranklieit 
(lurcli  das  einmalige  Ueberstelien  der  betreffenden  Krankheit  bei 
verschiedenen  Infectionskrankheiten,  insbesondere  bei  acut  verlaufenden 
Formen  vorkommt  und  bald  eine  vorübergehende,  bald  eine  dauernde 
Eigenthümlichkeit  des  betreffenden  Individuums,  die  bei  schwangeren 
Individuen  auch  auf  die  Frucht  im  Uterus  übertragen  werden  kann, 
darstellt.  Sie  haben  zugleich  auch  ergeben,  dass  man  durch  einmalige 
oder  wiederholte  Impfung  von  abgeschwäehteii  pathogenen  Bakterien, 
d.  h.  von  Bakterien,  welche,  vermöge  ihrer  geringen  '\^irulenz  nur  eine 
gegenüber  der  natürlichen  Infection  mit  vollvirulenten  Bakterien  relativ 
geringfügige,  leichte,  oft  auch  nur  local  beschränkte  Erkrankung  ver- 
ursachen, ebenfalls  eine  Immunität  gegen  die  betreffende  Krankheit 
erreichen  kann;  ja,  es  hat  sich  herausgestellt,  dass  zur  Erzielung  einer 
Immunität  gegen  bestimmte  Infectionen  auch  schon  die  Injection  von 
gewissen,  von  den  Bakterien  producirten  chemischen  Substanzen 
genügt. 

Zur  Erklärung  der  durch  das  Ueberstelien  einer  Infectiouskrank- 
heit  oder  durch  Impfung  erworbenen  Immunität  sind  wir  zur  Zeit  auf 
Hypothesen  angewiesen,  doch  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die 
letzten  Jahre  in  der  Erkenntniss  der  dabei  wirksamen  Kräfte  grosse 
Fortschritte  gebracht  haben,  so  dass  wir  wenigstens  wissen,  in  welcher 
Kichtung  sich  weitere  Untersuchungen  zu  bewegen  haben. 

Nachdem  Pasteur  im  Jahre  1880  durch  Exjierimentalunter- 
suchungen  festgestellt  hatte,  dass  man  Hühner  durch  Impfung  mit  miti- 
girtem  Hühner-Choleragift  immun  gegen  Hühnercholera  machen  kann, 
und  nachdem  weiterhin  durch  Untersuchungen  verschiedener  Autoren 
festgestellt  war,  dass  Aehnliches  sich  auch  bei  Milzbrand,  Rauschbrand 
und  Schweinerothlauf  erzielen  lässt,  glaubte  man  die  erworbene  Im- 
munität zunächst  dadurch  erklären  zu  können,  dass  durch  die  Impfung, 
resp.  das  erstmalige  Ueberstelien  der  betreffenden  Infectioiiskraiikheit, 
das  Nährniaterial  im  Körper  erschöpft  würde  (Pasteur,  Ki.ers),  so 
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(lass  weiterhin  eindringende  Ilakterien  kein  Xäln  inaterial  finden  würden. 
Es  lässt  sich  indessen  diese  als  E r scliö p fn  n gst h eo r ie  be/.eich- 
nete  Hypothese  nicht  mit  den  beobacliteten  Thatsachen  in  Ueberein- 
stiminung  bringen,  so  dass  sie  jetzt  allgemein  aufgegeben  ist.  Auch 
die  Ansicht  von  Metschnikoff,  dass  durch  die  präventiven  Impfungen 
die  Mesodermzellen  sich  an  das  Auffressen  der  zuvor  unberührt  ge- 
lassenen virulenten  Bakterien  gewöhnen  und  diese  danach  bei  wieder- 
holter Einführung  rasch  aufnehmen  und  zerstören,  kann  in  keiner 
Weise  als  eine  wissenschaftlich  begründete  Hypothese  angesehen  werden. 

Nach  den  Thatsachen,  welche  uns  die  Untersucliungen  ül)cr  die 
natürliche  Schutzkraft  des  Körpers  gegen  Infectionen  und  über  die 
natürliche  Heilung  derselben,  sowie  die  E.xperimente  über  Schutzimpfung 
und  über  künstliche  Heilung  von  Infectionskrankheiten  ergeben,  ist  es 
dagegen  sehr  wahrscheinlieh,  dass  die  erworbene  Immunität  auf  die 
Anwesenheit  von  bestimmten  chemischen  Substanzen,  welche 
entweder  für  die  betreffende  B a k t e r i e n a r t giftig  sind 
oder  die  W i r k s a m k e i t de r von  ihnen  g e 1) i 1 d e t e n P r o - 
ducte  in  irgend  einer  Weise  aufheb  en,  zuriickzufiihren  ist 
(Gifttheorie).  Fraglich  bleibt  es  dabei,  ob  diese  Substanzen  Pro- 
ducte  der  Bakterien  selbst,  oder  ob  sie  Producte  der  Körperzellen  sind ; 
ferner  ob  die  Aufhebung  der  Giftwdrkuug  der  von  den  Bakterien  ge- 
bildeten Toxalbumine  und  Toxine  durch  eine  Zersetzung  derselben  oder 
durch  Bildung  einer  unwirksamen  Verbindung  derselben  oder  durch 
eine  Immunisirung  der  Zellen  gegen  die  betreffenden  Gifte  bewirkt  wird. 

Einigen  Aufschluss  hierüber  geben  die  bisherigen  Erfahrungen  über 
die  verschiedene  Art  und  Weise,  in  welcher  man  bei  Versuchsthieren 
und  zum  Theil  auch  beim  Menschen  eine  Immunität  gegen  bestimmte 
Infectionskrankheiten  erhalten  kann,  geben  ferner  auch  Versuche  über 
die  künstliche  Heilung  bereits  manifest  gewordener  Infectionen.  Wie 
bereits  erwähnt,  lässt  sich  bei  Thieren,  in  Uebereinstimmung  mit  den 
Erfahrungen  bei  der  jENNER’schen  Kuhpockenimpfung,  eine  ImiiiDiiität 
zunächst  durch  die  Impfung  abgeschw achter  specifisehcr  Krank- 
heitserreger erzielen,  so  z.  B.  bei  Milzbrand,  Rauschbrand,  Hühner- 
cholera, Diphtherie,  Sclnveinerothlauf. 

Die  Abschwächung  der  Bakterien  wird  entweder  durch  Einwirkung 
hoher  Temperaturen  oder  chemischer  Agentien  oder  auch  nur  der 
Luft,  ferner  auch  durch  Uebertragung  der  Bakterien  auf  bestimmte 
Thiere,  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Züchtung  derselben  auf  künst- 
lichen Nährböden  erzielt.  Die  Impfung  wird  im  Allgemeinen  so  vor- 
genommen, dass  man  zunächst  stark,  dann  weniger  stark  abgeschwächte 
und  schliesslich  vollvirulente  Bakterien  sammt  ihren  Producten  einimpft 
resp.  subcutan  injicirt. 

Nach  Untersuchungen  zahlreicher  Autoren  kann  man  bei  Tliieren 
ferner  Immunität  auch  durch  die  Iiijcctiou  von  stcrilisirtcn  Culturcii, 
in  denen  also  die  Bakterien  ganz  abgetödtet  sind,  erhalten,  so  z.  B.  gegen 
die  amerikanische  Schweineseuche,  gegen  Rauschbrand  der  Rinder, 
gegen  Diphtherie,  gegen  die  künstlicli  durch  Bacillus  pyocyaneus  erzeugte 
Infectionskrankheit  der  Kaninchen  und  gegen  die  durch  Choleraspirillen 
bei  Meerschweinchen  verursachte  Infection.  Wahrscheinlich  sind  die 
immunisirenden  Stoffe  in  der  Zellsubstanz  der  Bakterien  (Briegek, 
Kitasato,  Wassermann)  enthalten. 

Eine  dritte  Art  der  künstlichen  Immunisirung,  welche  I)ereits  im 
Jahre  1877  von  Raynaud  versucht,  aber  erst  im  Jahre  1800  durch 
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Hehr  INO  sichergestellt  wurde,  kann  dadurch  erzielt  werden,  dass  man 
<las  lUiitsoriim  durch  Impflingen  künstlich  immun  gemachter, 
vorher  empfänglicher  Thiere  einem  Versuchsthier  oder  auch  dem 
Menschen  einspritzt.  Die  ausgedehntesten  und  zugleich  erfolgreichsten 
Versuche  sind  bis  jetzt  mit  Diphtherie  und  Tetanus  vorgenommen 
worden,  also  bei  Krankheiten,  bei  denen  die  Intoxication  durch  Tox- 
albumine  das  wesentlichste  Merkmal  darstellt.  Im  Uebrigen  wird  auch 
über  erfolgreiche  Experimente  mit  dem  Blutserum  immunisirter  Thiere 
bei  Cholera,  Schweinerothlauf,  Milzbrand,  Typhus  abdominalis  und  Pest 
berichtet. 

Der  specifische  Schutz,  welchen  das  Blutserum  gewährt,  ist  nicht 
nur  bei  Injection  vor  der  Infection,  sondern  zum  Theil  auch  bei  In- 
jection  nach  der  stattgehabten  Infection  zu  erhalten,  so  dass  man  das- 
selbe nicht  nur  als  Scliutzserum,  sondern  auch  als  Heilserum  be- 
zeichnen kann.  Für  die  Verhütung,  resp.  für  die  Heilung  der  betreffenden 
Infection  ist  jeweilen  eine  bestimmte  Menge  von  Sern  m nöthig, 
deren  Grösse  einerseits  durch  die  Schwere  der  Infection,  andererseits 
durch  die  Wirksamkeit  des  Serums,  welche  mit  der  Vollkommenheit 
der  Iminunisiriing  des  ursprünglich  empfänglichen  Producenten  des 
Serums  wächst,  bestimmt  wird.  Injicirt  man  erst  nach  der  Infection, 
so  muss  ferner  die  Menge  des  Serums  um  so  grösser  gewählt  werden, 
je  längere  Zeit  seit  der  Infection  verstrichen  ist. 

Bei  bacillärer  Diphtherie  ist  die  Injection  von  Diphtherieheil- 
serum in  Tausenden  von  Fällen  schwerer  und  leichter  Erkrankungen 
beim  Menschen  angewendet  worden,  und  es  ist  ein  heilsamer  Einfluss 
auf  den  Verlauf  der  Erkrankung,  der  sich  in  j-asch  eintretender  Bes- 
serung des  Gesammtbefindens  der  Kranken  (rasch  sich  einstellende 
Euphorie,  Abfall  der  Fiebertemperatur,  Besserung  des  Pulses),  sowie  in 
einem  günstigen  Verlauf  der  örtlichen  Erki'ankung  äussert,  ausser  allem 
Zweifel.  Bei  Tetanus  hat  sich  eine  sichere  Heilwirkung  bei  Versuchs- 
thieren,  z.  B.  Meerschweinchen  und  Mäusen,  constatiren  lassen,  während 
die  Erfolge  beim  Menschen  noch  nicht  vollkommen  sichergestellt  sind. 

Das  Blutserum  immun  geipachter  Thiere  wirkt  zweifellos  zunächst 
<Iurch  seinen  Gehalt  an  einem  Gegengift,  einem  Antitoxin,  welches 
die  Wirksamkeit  der  von  den  Bakterien  prodneirten  Gifte  aufhebt.  Es 
tritt  also  bei  den  mit  einem  bestimmten  Antitoxin,  z.  B.  mit  Diphtherie- 
antitoxin behandelten  Kranken  eine  (xlftiinmunität  gegen  die  Gifte  der 
Diphtheriebacillen  ein,  welche  auf  die  Anwesenheit  einer  bestimmten 
Menge  dieses  Antitoxins  im  Blute  zurückzuführen  ist. 

Die  chemische  Natur  der  Antitoxine,  deren  Vorkommen  bei  zahl- 
reichen Infectionen  und  Intoxicationen  (Diphtherie,  Tetanus,  Pneumonie, 
Schlangengiften,  Ricin,  Abrin)  nachgewiesen  ist,  ist  näher  nicht  gekannt. 
Ih  re  Wirksamkeit  kann  man  darin  suchen,  dass  sie  die  speciffschen 
Bakteriengifte  zerstören  (Behring),  oder  dass  sie  nur  die  Gewebe  für 
die  Wirkung  der  letzteren  unemi)fänglich  machen  (Büchner.  Tizzoni 
u.  A.),  oder  endlich  darin,  dass  sie  mit  den  Toxinen  innerhalb  des 
Blutes  und  der  Gewebssäfte  eine  chemische  Verbindung  eingehen 
(Ehrlich),  die  für  die  Zellen  nicht  schädlich  ist. 

Abgesehen  von  den  Antitoxinen  kann  das  Blutserum  immun  ge- 
wordener Thiere  oder  Menschen  auch  noch  haktcricide  Substanzen, 
welche  die  Bakterien  selbst  schädigen  oder  tödten,  enthalten,  und  es 
wird  dies  namentlich  für  Cholera-  und  Ty])husinfectionen  (R.  Pfeiffer, 
Gruber,  Durham)  und  für  Infectionen  mit  Pneumoniekokken  (Em- 
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merich)  angegeben.  Emmerjch  nimmt  an,  dass  es  sich  um  bakterio- 
lytische  Enzyme  handle. 

Die  Herkunft  der  imniiinisirenden  Substanzen  im  Blute  ist  noch 
dunkel,  und  man  kann  darüber  nur  Hypothesen  aufstellen.  Wahrschein- 
lich haben  die  baktericiden  Substanzen  nicht  die  nämliche  Genese  wie 
die  antitoxischen. 

Bei  der  Immunisirung  durch  abgeschwächte  Kulturen  oder  durch 
sterilisirte  chemische  Bakterienproducte  wird  die  antitoxische  Substanz 
im  Organismus  neu  gebildet,  und  man  (Ehrlich)  bezeichnet  danach 
den  Vorgang  als  aetive  Immunisirung,  bei  der  Injection  von  Immun- 
serum wird  das  Antitoxin  in  fertigem  Zustande  von  aussen  eingeföhrt, 
und  man  spricht  danach  von  einer  passiven  Immunisirung.  Wahr- 
scheinlich findet  bei  letzterer  keine  Neubildung  von  Antitoxin  nach  der 
Injection  statt. 

Am  wahrscheinlichsten  ist,  dass  das  Antitoxin  von  den 
Zellen  des  Infici rten  gebildet  wird,  nach  den  Anschauungen 
Ehrlich’s  (s.  unten)  von  denjenigen  Zellen,  welche  durch  das  Toxin 
besonders  beeinflusst  werden  (bei  Tetanus  z.  B.  von  den  Nervenzellen). 
Wahrscheinlich  ist  dasselbe  nichts  anderes  als  ein  Bestandtheil  des  Zell- 
protoplasmas, der  eine  besondere  Verwandtschaft  zu  dem  betreffenden 
Toxin  hat  und,  von  der  Zelle  losgestossen  und  in  der  Blutflüssigkeit 
aufgelöst,  sich  mit  dem  Toxin  zu  einem  unschädlichen  Körper  verbindet. 
Die  Thatsaclie,  dass  die  die  Immunität  bedingende  Substanz  nur  gegen 
die  betreffende  Krankheitsform  wirksam  ist,  findet  darin  ihre  Erklärung, 
dass  die  einzelnen  Toxine  oder  Toxalbnmine  auch  nur  zu  bestimmten 
Theilen  bestimmter  Zellen  die  zum  Eintritt  einer  lutoxication  nöthige 
Affinität  besitzen  und  dass  danach  auch  im  Anschluss  an  die  Ver- 
giftung von  den  Zellen  nur  diese  Substanzen  producirt  und  an  das  Blut 
abgegeben  werden. 

Von  verschiedenen  Autoren  wird  angenommen,  dass  die  Antikörper, 
sowohl  die  baktericiden  Substanzen  als  auch  die  Antitoxine  von  den 
Bakterien  selbst  gebildet  werden,  oder  dass  die  Bakterienkörper  das 
Material  (Büchner)  dazu  liefern  und  zwar  sowohl  in  Kulturen,  als 
innerhalb  eines  inficirteu  Körpers. 

Die  grundlegenden  Impfversuche  mit  abgeschwächten,  ausserhalb  des  Körpers  in 
Nährlösungen  gezüchteten  Bakterienkulturen  verdanken  wir  Pasteur,  der  im  Jahre 
1880  den  Nachweis  leistete,  dass  man  durch  Impfung  von  Kulturen  von  Hühner- 
Cholerabacillen,  die  durch  längeres  Stehen  lassen  an  der  Luft  geschwächt  worden 
sind,  Hühner  gegen  Hühnercholera  immun  machen  kann. 

Mit  der  Zeit  sind  zahlreiche  Schutzimpfungen  auch  mit  anderen  Bakterien  vor- 
genommen worden,  so  namentlich  mit  abgeschwächten  Milzbrandbacillen  und  Rausch- 
brandbacillen.  Die  besten  Resultate  haben  die  Impfungen  gegen  Rauschbrand  der 
Rinder  ergeben.  Weniger  günstiger  sind  die  Resultate  der  Impfungen  g(^n  Milzbrand, 
indem  einestheils  ein  Theü  der  Thiere  bei  den  Schutzimpfungen  zu  Grunde  ging, 
anderen theils  die  Schutzimpfungen  keine  absolute  Immunität  gegen  eine  neue  Milz- 
brandinfeetion  verliehen. 

Schafe  und  Rinder  lassen  sich  gegen  Milzbrand  immun  machen,  und  zwar 
zweckmässig  in  der  Weise  (Koch),  dsuss  man  sie  zunächst  mit  geschwächten  Bacillen, 
welche  Mäuse,  aber  nicht  Meerschweinchen  tödten,  sodann  mit  solchen,  welche  Meer- 
schweinchen, nicht  aber  kräftige  Kaninchen  tödten,  impft. 

Als  Vaccine  gegen  Rauschbrand  können  sowohl  durch  Wärme  als  durch  che- 
mische Agentien,  wie  z.  B.  Sublimatlösungcn,  Thymol,  Enkalyptol  und  Höllenstein, 
abgeschwächte  Bacillen  dienen,  und  man  kann  durch  diese  Impfungen  bei  Rindern 
Immunität  erhalten.  Man  (Hess,  Kiit)  benutzt  für  die  Herstellung  der  Vaccine  ge- 
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wohnlich  die  Wärme.  Es  wird  inficirte  jMusculatiir  eines  an  Raiischbrand  gefallenen 
Thieres  fein  zerschnitten,  mit  ’/j  Gewichtstheil  gewöhnlichen  Wassers  zerrieben  und 
nachher  durch  ein  Leinwandstück:  gepresst.  Zum  Schlüsse  wird  die  Flüssigkeit  durch 
■ feine  nasse  Leinwand  noch  einmal  filtrirt.  Diese  virulente  Masse  kommt  in  dünnen 
Schichten  auf  Glasplatten  oder  flachen  Tellern  in  den  Trockenraum  bei  32—35“. 
Getrocknet  lässt  sich  das  Virus  abschaben  und  in  Pulverform  aufheben.  Will  man 
davon  Impfstoff  gewinnen,  so  wird  der  virulente  Stoff  mit  der  doppelten  Gewichts- 
, menge  Wasser  verrieben  und  die  Flüssigkeit  im  Thermostaten  eingedampft.  Durch 

Erhöhen  der  Temperatur  auf  100“  während  6 Stunden  erhält  man  einen  schwachen, 
dimch  Einwirkung  einer  Temperatur  von  85  “ während  6 Stunden  einen  stärkeren 
Impfstoff.  Zur  Immunisirung  eines  Rindes  wird  zunächst  mit  einer  dünnen 
' wässerigen  Lösung  (etwa  0,5  g)  des  schwächeren  Impfstoffes,  nach  8 — 12  Tagen  der 
stärkeren  Lösung  geimpft  und  dazu  meist  das  Unterhautzellgewebe  des  Schwanzes 
^ benutzt. 

Nach  Beobachtungen  von  Chauveau  und  Anderen  lassen  sich  Schutzimpfungen 
1 auch  in  der  Weise  vornehmen,  dass  man  virulente  Bakterien  in  sehr  geringen  Mengen 

1 oder  in  besonderer,  das  Leben  nicht  gefährdender  Weise  einführt.  Beim  Rauschbrand 

l gelingt  dies  in  der  Weise,  dass  man  die  Rinder  am  hinteren  Ende  des  Schwanzes  mit 

' sehr  kleinen  Dosen  impft,  welche  bei  den  Thieren  keine  tödtliche,  sondern  nur  eine 

* örtliche  Erkrankung  verursachen. 

' Nach  Afanassieff  kann  mau  Thiere  dadurch  immunisiren,  dass  man  Wund- 

J granulationen  mit  virulenten  Kulturen  impft. 

Gegen  Lungenseuche  kann  man  Rinder  dadurch  immunisiren  (Schütz),  dass 
man  den  Gewebssaft  aus  der  Lunge  eines  lungenseuchenkranken  Rindes  am  Schwanz- 
: ende  injicirt.  Man  erhält  dadurch  eine  umschriebene  oder  wenigstens  auf  den  Schwanz 

, beschränkte  Entzündung,  nach  deren  Ablauf  die  Thiere  immun  gegen  die  natürliche 
und  die  künstliche  Infection  sind. 

Schweine  kann  man  gegen  Impfung  mit  virulenten  Rothlauf bacil len  dadurch 
immun  machen  (Pasteüe),  dass  man  die  durch  fortgesetzte  Impfimg  auf  Kaninchen 
abgeschwächten  Bacillen  als  Vaccine  benutzt.  Nach  Emmerich  kann  man  auch 
Kaninchen  gegen  Rothlaufbacillen  immun  machen,  und  zwar  dadurch,  dass  man  ihnen 
kleine  Mengen  mit  der  50-fachen  Menge  Wasser  verdünnter  virulenter  Bouillonkiüturen 
von  Rothlaufbacillen  in  die  Ohrvene  spritzt. 

Für  Diphtherie  empfängliche  Thiere  lassen  sich  nach  Behrin  g dad  urch  i m m u n 
gegen  Diphtherie  machen,  dass  man  ihnen  Kulturen  von  Diphtheriebacillen,  welche 
durch  eine  16-stündige  Einwirkung  von  Jodtrichlorid  (1:500)  geschwächt  sind,  in 
geringen  Mengen  (2  ccm)  in  die  Bauchhöhle  spritzt  und  diese  Injection  nach  3 Wochen 
mit  einer  Diphtheriekultur  (0,2  ccm),  die  4 Tage  in  Bouillon  mit  Jodtrichloridzusatz 
1 : 5500  gewaschen  ist,  wiederholt.  Weiterhin  werden  vollvirulente  Kulturen  in 
steigender  Dosis  injicirt. 

Kaninchen  lassen  sich  (Emmerich)  gegen  Pneumokokken  dadurch  immun  machen, 
dass  man  0,3  ccm  einer  5000-fach  verdünnten  stark  virulenten  Bouillonkultur  und 
weiterhin  noch  vollvirulente  Bouillon kulturen  injicirt. 

Schutzimpfungen  gegen  Hundswuth  werden  erst  nach  erfolgtem  Biss 
durch  rabische  Thiere  vorgenommen  und  werden  vornehmlich  in  Frankreich  (Pasteur- 
sches  Institut),  Russland  und  Italien  ausgeführt.  Als  Impfmaterial  wird  das  bei  23  bis 
25"  C in  trockener  Luft  getrocknete  Rückenmark  rabisch  gemachter  Kaninchen  benutzt, 
welches  bei  diesem  Trocknungsprocess  in  ungefähr  15  Tagen  seine  Giftigkeit  successive  ver- 
liert. Nach  Protopopoff  ist  es  dabei  wesentlich  die  Wärme,  nicht  die  Austrocknung 
(Pasteur),  welche  die  Giftigkeit  vermindert.  NachMARX  w'erden  die  Mikroben  der  Hunds- 
wuth schon  im  Kaninchenkörper  abgeschwächt.  Von  diesem  in  seiner  Giftigkeit  abge- 
schwächten  Rückenmark  werden  kleine  Stückchen  in  sterilisirter  Hühnerbouillon  ver- 
rieben und  dem  Gebissenen  subcutan  injicirt,  zunächst  von  stark  abgeschwachtem, 
dann  allmählich  steigernd  von  giftigerem  Rückenmark.  Nach  der  Anschauung  von 
Pasteur  enthält  das  Rückenmark  theils  Mikroben,  theils  ein  von  diesen  gebildetes 
specifisches  Gift,  welches,  falls  es  sich  im  Körper  rascher  verbreitet  als  die  Mikroben, 
diesem  gegen  eine  nachherige  Verbreitung  der  Mikroben  Immunität  verleiht  unc 
namentlich  das  Nervensystem  schützt.  Man  muss  daher,  um  Immunität  zu  erzie  en. 
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möglichst  grosse  Mengen  des  chemischen  Gifte«  einfiihrcn.  Nach  den  Mittheilungen 
der  Institute,  in  denen  die  PASTKUR’schen  Schutzimpfungen  gegen  Lyssa  vorgenommen 
werden,  muss  man  annehmen,  dass  es  in  der  Tliat  gelingt,  den  Ausbruch  der  Lyssa 
durch  Impfungen  zu  verhüten. 

Immunität  gegen  Cholera  lässt  sich (Haffkixe,  1’feiffer,  Kolle.  Vooes 
u.  A.)  durch  Injection  von  sterilisirten  und  geschwächten  Choleraspirillenkulturen 
sowohl  bei  Thieren  als  beim  Menschen  erzielen,  und  es  beruht  diese  Immunität  (die 
nur  eine  beschränkte  Zeit  dauert)  auf  der  Bildung  specifischer  bactericider 
Antikörper  im  Blut  (vergl.  Voges  1.  c.).  Ein  specifisches  ^Mittel,  choleravergiftete 
Thiere  oder  Menschen  zu  retten,  besitzen  wir  dagegen  nicht. 

Immunität  gege n Abd omin alty  p hu s lässt  sich  (Pfeiffer,  Kolle)  beim 
Menschen  ebenfalls  durch  subcutane  Injection  sterilisirter  TyphusbacUlenkulturen  er- 
reichen, und  man  kann  die  eingetretene  Immunität  daran  erkennen,  dass  das  Blutserum 
der  Geimpften  nach  einigen  Tagen  baktericide  Substanzen  enthält.  Immuni- 
sirungsversuche  bei  bereits  ausgebrochenem  Typhus  (Brieger,  Warsermans, 
C.  Frankel)  haben  bis  jetzt  zu  keinem  befriedigenden  Resultate  geführt. 

Nach  Mittheilungen  von  Koch  (British  med.  Journal  1897 ; D.  med,  Woeh.  1897 
No.  16;  Gentralbl.  f.  Bald.  XXI,  p.  526),  welcher  im  Laufe  des  Winters  I8ü6,97  Unter- 
suchungen über  die  Rinderpest  in  der  Capkolonie  angestellt  hat,  lassen  sich  Rinder 
durch  subcutane  Injection  von  10  ccm  Galle  an  Rinderpest  zu  Grunde  gegangener 
Rinder  gegen  Rinderpest  immunisiren,  mid  es  tritt  die  Immunität  spätestens  am 
10.  Tage  ein.  Nach  Mittheilungen  von  Prof.  Winkler  (Landwirthschaftl.  Bexirks- 
mrein  Giessen,  Äug.  1900)  lassen  Schweine  und  Kühe  sich  gegen  Maul  - und  Klauen- 
seuche dadurch  immun  machen,  dass  man  Milch  von  Thieren  verfüttert,  die  von  der 
Seuche  befallen  sind  oder  dieselbe  kurz  vorher  überstanden  haben. 

Im  Jahre  1890  machte  Koch  die  Entdeckung,  dass  Kulturen  von  Tuberkelbacillen 
ein  Toxin,  das  „Tuberkulin“,  enthalten,  welches,  an  Tuberkulose  Leidenden  injicirt, 
fieberhafte  Temperatursteigerungen,  zum  Theil  auch  örtliche  Entzündungen  in  der  Um- 
gebung tuberkulöser  Erkrankungsherde  bewirkt,  ln  der  ersten  Zeit  nach  dieser  Ent- 
deckung gab  man  sich  der  Hoffnung  hin,  in  die.sem  Tuberkulin  ein  Heilmittel  g<^ai 
die  Tuberkulose  gefunden  zu  haben,  doch  ergaben  die  Heilversuche  an  Menschen  und 
Thieren,  dass  zwar  nach  wiederholten  Injectionen  eine  Immunität  gegen  die  Toxin- 
wirkung des  Tuberkulins  eintritt,  dass  aber  die  Vermehrung  der  Tuberkelbacillen  und 
damit  auch  das  Fortschreiten  der  Erkrankung  nicht  verhindert  wird,  dass  ferner  auch 
die  örtlichen  Entzündungen  nur  unter  besonderen  Verhältnissen  günstig,  oft  dagegen 
(durch  Verschleppung  der  Bacillen)  schädlich  wirken.  Gleichwohl  ist  diese  Entdeckung 
Koch’s  von  grosser  Bedeutung  geworden.  Zunächst  ist  dieselbe  praktisch  verwerthbar 
zur  Erkennung  der  Tuberkulose,  indem  die  Tuberkulininjection  bei  gesunden  Individuen 
kein  Fieber  erzeugt,  und  es  werden  Impfungen  zu  diagnostischen  Zwecken  bei  Haus- 
thieren  in  grosser  Ausdehnung  vorgenommen.  Sodann  aber  haben  die  Miltheilungen 
von  Koch  zu  weiteren  Untersuchungen  über  Immunisirung  durch  Injection  von 
Bakterientoxinen  Anstoss  gegeben,  und  diese  haben  weiterhin  zur  Kenntniss  der  .Anti- 
toxine gegen  Diphtherie,  Tetanus,  Cholera  und  Typhus  abdominalis  geführt. 

Maragiaano  hat  in  den  letzten  Jahren  den  Versuch  gemacht,  durch  Impfung 
von  Versuchsthieren  (Esel,  Hunde,  Pferde)  mit  den  roxinen  der  Tuberkclbacillen- 
kulturen  ein  Heilserum  gegen  Tuberkulose  zu  gewinnen.  Ein  Beweis  für  die  Heil- 
wirkung dieses  Serums  bei  Tuberkulose  des  Menschen  lässt  sich  indcs.scn  den  bis- 
herigen Beobachtungen  nicht  entnehmen.  Im  .fahre  1897  hat  Koch  (Koch,  Uel>er  nem 
Tiiberkulinpräparate,  D.  med.  Woeh.  1897)  aus  hochvirulenten  Tubcrkclbacillenkulturen 
eine  Substanz  gewonnen,  welche  gegen  alle  Bestandthcile  der  Tubcrkelbacillen  immuni- 
sirnn  soll.  Zur  Gewinnung  dieser  Substanz  werden  junge  Kulturen  von  Tuberkel- 
bacillen im  Vacuum-Exsiccator  getrocknet  und  zerrieben.  Das  Zerreibung.sproduct 
wird  in  destillirtem  Wasser  vertheilt  und  centrifugirt.  Die  wirk.saine  Substanz  ist  in 
dem  hierbei  sich  bildenden  schlammigen  Bodensatz  enthalten  (von  Korn  als  T.  R. 
bezeichnet),  welcher  wieder  getrocknet  und  zerrieben,  in  Wasser  gelöst,  behufs  Con- 
servirung  mit  einem  Zusatz  von  20  Proc.  Glycerin  versehen  wird  (wird  in  den  Farb- 
werken von  Melster,  LiicM'S  ä Brünning  in  Höchst  a.  M.  fabrikm.ässig  hergestellt). 
Die  Flüssigkeit  soll  im  Cubikeentimeter  10  mg  feste  Substanz  enthalten  und  wird  für 
■den  Gebrauch  mit  jdiysiologischcr  Kochsalzlösung  verdünnt.  Bei  Application  grösserer 
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Dosen  sollen  Thiere  in  2 — 3 Wochen  immunisirt  werden.  Zur  Behandlung  au  Tuber- 
kulose erkrankter  Menschen  beginnt  man  mit  V500  und  steigert  die  Dose,  indem 
jnan  etwa  jeden  zweiten  Tag  einspritzt,  bis  zu  20  mg.  Nach  den  bis  jetzt  vor- 
liegenden Mittheilungen  scheint  das  T.  K.  eine  Heilwirkung  auf  die  Tuberkulose  des 
Menschen  nicht  zu  besitzen. 

Vor  Kurzem  hat  Yabe  die  Mittheilung  gemacht,  dass  sich  aus  Bacillenculturen 
eine  Substanz  (Tuberculobaktericidin)  gewinnen  lasse,  die  baktericid  wirke,  doch  lassen 
sich  aus  den  mitgetheilten  Versuchsresultaten  keine  sicheren  Schlüsse  ziehen. 

Die  Blutserumtherapie  gegen  Diphtherie,  d.  h.  die  Verwendung  des 
im  Blute  gegen  Diphtherie  inunun  gemachter  Thiere  enthaltenen  Antitoxins  zur 
Heilung  bereits  bestehender  Diphtherie  oder  zur  Verhütung  der  Diphtherie-Infection 
verdanken  wir  Behrixg,  und  es  ist  die  günstige  Wirkung  des  von  ihm  durch  Experi- 
mentalimtersuchungen  gefundenen  und  erprobten  Verfahrens  durch  Tausende  von  Be- 
obachtungen sichergestellt.  Zur  Behandlung  der  Diphtheriekranken  werden  gewöhn- 
lich grössere  Mengen  (1000  Immunisirungseinheiten)  auf  einmal  unter  die  Haut  des 
Oberschenkels  gespritzt. 

Als  Normalserum,  d.  h.  als  Seriuu  mit  dem  Werthe  einer  Inununisirungseinheit 
bezeichnet  Behrutg  dasjenige,  das  in  einer  Menge  von  0,1  ccm,  mit  der  10-fachen 
tödtlichen  Minimaldosis  Diphtheriegift  vermischt,  Meerschweinchen  von  200 — 300  g 
eingeimpft,  eine  Erkrankung  der  Meerschweinchen  sicher  verhindert.  Zur  Gewinnung 
des  Serums  eignen  sich  besonders  Schafe  und  Pferde.  Hergestellt  und  verkauft  wird 
dasselbe  in  Dosen  von  500—3000  Immunisirungseinheiten. 

Werden  Kulturfiltrate  des  Tetanusbacillus  durch  chemische  Agentien  (Jod- 
trichlorid  oder  Jod-Jodkalium)  abgeschwächt,  so  lässt  sich  durch  fortgesetzte  Impfung 
solchen  Filtrates  von  steigender  Virulenz  bei  Thieren  Immunität  gegen  Tetanus  er- 
zielen (Kitasato,  Behrikg,  Tizzoni,  Büchner),  und  es  enthält  das  Blut  der  im- 
munisirten  Thiere  ein  Antitoxin,  w^elches  Versuchs  thiere  sicher  gegen 
Tetanus  schützt.  Behandlung  an  Tetanus  erkrankter  Menschen  mit  Antitoxin  hat 
bisher  keine  sichere  Heilwirkung  erkennen  lassen  (vergl.  Köhler  u.  Schlesinger  1.  c.), 
selbst  nicht  bei  relativ  früher  Injection  des  Antitoxins,  wohl  aber  scheint  dieselbe 
wirksam  zu  sein,  wenn  sie  vor  dem  Ausbruch  des  Tetanus  vorgenommen  wird. 

Gegen  die  Beulenpest  sollen  sich  (Yersin,  Hafpkine,  Kolle)  empfängliche 
Thiere  und  Menschen  durch  sterilisirte  Kulturen  des  Pestbacillus  iimnunisiren  lassen, 
und  es  scheint,  dass  im  Blutserum  immunisirter  Thiere,  z.  B.  Pferde,  Antikörper  ent- 
halten sind,  welche  das  yermn  als  Schutz-  und  Heilserum  verwerthbar  machen. 

Gegen  Schlangengift  lassen  ,sich  Thiere  durch  längere  Zeit  fortgesetzte 
Impfung  sehr  kleiner  Giftdosen  immun  machen  (Calmette, Tschisto witsch),  und  es 
hat  das  Blutserum  dieser  Thiere  alsdann  auch  antitoxische  Wirkung  gegen  das  betreffende 
Gift,  so  dass  es  als  Heilserum  verwendet  werden  kann.  In  Brasilien,  Mexiko  und 
Afrika  etc.  sind  verschiedene  Verfahren  zur  Immunisirung  gegen  Schlangenbiss  oder 
zur  Heilung  von  Vergiftungen  durch  Biss  vermittelst  Anwendung  des  Schlangengiftes 
(Trinken  des  Giftdrüsensecretes,  Einreibung  des  verdünnten  Giftes  in  kleine  Haut- 
wunden etc.)  in  Gebrauch  (Brenning). 

Nach  Untersuchungen  von  Ehrlich  lassen  sich  Mäuse  gegen  das  für  sie  äusserst 
giftige  Ri  ein  immun  resp.  giftfest  machen,  und  zwar  dadurch,  dass  man  ihnen  sehr 
kleine  Dosen  Ricin  verfüttert  und  danach  noch  kleine  Dosen  subcutan  injicirt.  Die 
Erscheinung  der  Immunität  stellt  sich  erst  am  6.  Tag  nach  der  Darreichung  von 
Ricin  ein,  so  dass  das  Thier  an  diesem  Tage  etwa  die  13-fache  Dosis  verträgt.  Durch 
systematisch  fortgesetzte  Impfung  wird  das  Thier  gegen  die  800-fache  Dosis  immun. 
Die  Immunität  wird  durch  einen  antitoxischen  Körper,  das  Antiricin,  bewirkt,  das  die 
Giftwirkung  des  Ricins  aufhebt. 

Bestimmte  Angaben  über  Vorgänge,  welche  zur  Erwerbung  einer  Immunität 
führen,  la.ssen  sich  nicht  machen,  doch  sind  von  Ehrlich  aufgestellte  Hypothesen 
sehr  geeignet,  eine  Erklärung  für  die  beobachteten  Vorgänge  zu  geben,  und  entsprechen 
möglicher  Weise  den  thatsächlichen  Verhältnissen. 

Nach  den  Anschauungen  Ehruch’s  sind  nur  solche  Substanzen  Gifte,  welche 
zu  irgend  einem  Bestandtheile  des  Körpers  eine  chemische  Verwandtschaft  besitzen 
und  durch  die  Verbindung  mit  demselben  eine  klinisch  erkennbare  schädliche  Wirkung 
ausüben  (toxophore  Verwandtschaft).  Die  natürliche  Giftimmunität  eines  Individuums 
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kana  danach  darauf  beruhen,  dass  das  Gift  in  dem  immunen  Körper  keinen  Ilestand- 
theil  findet,  mit  dem  es  chemisch  reagirt,  oder  dass  der  betreffende  Bestandtheil  keine 
Schädigung  im  klinischen  Sinne  erleidet.- 

Die  antitoxische  Immunität  kann  sowohl  durch  Zufuhr  schwacher  Toxin- 
dosen, als  auch  durch  Einspritzung  antitoxinhaltigen  Serums  Ix-wirkt  werden.  Die 
erste  ist  die  active  Immunisirung,  indem  der  Organismus  das  Antitoxin  selbst 
bildet,  die  zweite  ist  die  passive  Immunisirung.  indem  mit  dem  Serum  das 
Antitoxin  fertig  eingespritzt  wird,  so  dass  die  Immunität  sofort  eintritt.  Die  active 
Immunität  kann  sich  Jahre  lang  erhalten,  die  passive  pflegt  dagegen  nach  einigen 
Wochen  oder  höchstens  Monaten  wieder  zu  verschwinden. 

Das  Antitoxin  ist  ein  Zellprodnct,  entsteht  in  Folge  der  Erkrankung 
des  Organismus  und  wird  an  die  Blutflüssigkeit  abgegeben.  Bei  der  passiven  Immuni- 
sirung findet  eine  Zellthätigkeit  nicht  statt,  die  eingespritzte  Antitoxinmenge  genügt, 
nm  das  Toxin  nnschädlich  zn  machen.  Antiricin  hebt,  in  bestimmter  Menge  einer 
Ricinlösnng  zngesetzt,  die  Fähigkeit  des  Ricins,  rothe  Blutkörperchen  in  unvennischtem 
oder  verdünntem  Blut  zu  agglutiniren,  auf.  Dieselbe  Mischung  macht  Ricin  auch 
unschädlich  für  Thiere. 

Das  Toxin  wird  durch  Antitoxin  nicht  zerstört.  Mischt  man  (Cal- 
mette)  Schlangentoxin  mit  Antitoxin  so,  dass  die  Mischung  für  Thiere  unschädlich 
wird,  lind  zerstört  man  danach  das  gegen  Erhitznng  empfindlichere  Antitoxin  durch 
Erwärmung  auf  68®,  so  wird  die  Mischung  wieder  giftig.  Mit  Toxin  und  Antitoxin 
des  Bacillus  pyocyaneus  lässt  sicht  Aehnliches  nachweisen  (Wassermaxx). 

Die  Toxine  werden  unschädlich  dadurch,  dass  sie  mit  dem  Anti- 
toxin eine  unschädliche  chemische  Verbindung  eingehen. 

Das  im  activ  immunisirten  Organismus  producirte  Antitoxin  entsteht  nicht  aus 
dem  Toxin.  Die  Antitoxin  bildenden  Gifte  zeigen  gegenüber  anderen  Giften  Besonder- 
heiten, die  wahrscheinlich  darin  bestehen,  dass  sie  gewisse  BestandtheUe  der  Zellen, 
die  „Seitenketten“,  chemisch  afficiren.  Die  complicirten  protoplasmatischen  Substanzen 
besitzen  (ähnlich  wie  der  Benzolkernj  neben  einem  „Leistungs  kern“  oder  einer 
„Centralgruppe“  solche  „Seitenketten“  in  grosser  Mannigfaltigkeit.  Es  ist 
anzuuehmen,  dass  bestimmte  Stoffe  bestimmte  Seitenketten  beeinflussen,  zu  denselben 
eine  chemische  Verwandtschaft  haben  und  durch  Vermittelung  dieser  Seitenketten  die 
Centralkette  und  damit  die  vitale  Leistungsfähigkeit  der  Zellen  schädigen.  Ist  dabei 
das  Leben  und  die  Ersatzfähigkeit  der  Zellen  nicht  mit  geschädigt,  besteht  nur  eine 
Functionsstörung,  aber  keine  definitive  Schädigung  der  Centralgruppe,  so  kann  die 
Zelle  die  Seitenketten  wieder  ergänzen,  ja  sogar  im  Ueberschuss  neu  bilden  und  ab- 
stossen  und  ans  Blut  abgeben,  und  diese  ans  Blut  abgegebenen  Seiten- 
ketten sind  das  Antitoxin.  Es  ist  sonach  das  Antitoxin  keine  neue  Substanz, 
sondern  eine  normal  vorkommende,  die  aber  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  in 
vermehrter  Menge  producirt  und  ans  Blut  abgegeben  wird  und  hier  circu- 
lirend  sich  mit  den  ins  Blut  gelangenden  Toxinen  zu  einem  unschädlichen  Körper 
verbindet  und  die  Wirkung  der  Toxine  auf  die  Zellen  anfhebt.  .Man  kann  danach  in 
der  Formulirung  von  BEHHiifG  sagen : „Dieselbe  Substanz  im  lebenden  Körper, 
welche,  in  der  Zelle  gelegen,  Voraussetzung  und  Bedingung  einer  Vergiftung  ist,  wird 
Ursache  der  Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blutflüssigkeit  befindet-“ 

Die  EHRLicu’sche  Hypothese  ist  zweifellos  sehr  geeignet,  diesen  Erscheinungen  der 
antitoxischen  Immunität  eine  Erklärung  zu  geben.  Sie  wird  auch  durch  neuere  Be- 
obachtungen verschiedener  Autoren  gestützt.  So  fand  Wassermann,  dass  die  Substanz 
des  Centralnervensystems,  welches  bei  Tetanus  vornehmlich  afficirt  ist,  das  Tetanusgift 
in  der  Weise  eines  Antitoxins  zu  binden  und  nnschädlich  zu  machen  vermag.  Mit  zer- 
riebener Hirnsubstanz  eines  gesunden  Meerschweinchens  gemischtes  Tetanusgift  wird 
so  geschwächt,  dass  Meerschweinchen  10-fachc  tödtliche  Dosen  ohne  Bchaden  ertragen. 

Ranbom  und  Marie  kamen  zu  gleichen  Resultaten.  Ersterer  wies  auch  nach, 
dass  das  Tetanusgift,  in  tödtlicher  Dosis  Tauben  injicirt,  in  allen  Organen  nachweisbar 
ist,  mit  Ausnahme  des  Centralnervensystems,  indem  es  da  mit  chemischen  Bestand- 
theilen  in  eine  Verbindung  getreten  ist. 

Die  Hypothese  Ehrlich’s  ist  namentlich  von  Roux,  Borrel,  Metsciinikoff 
und  Knorr  angegriffen  worden,  doch  lassen  deren  Beobachtungen  sich  mit  der  Ehr- 
i.iCH’schen  Hypothese  in  Einklang  bringen  (vergl.  Weigert  1.  c.i. 
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neugebildeter  Immunkörper,  die  ein  Erwärmen  auf  56 — 60“  ertragen  und  durchaus 
specifiseh  gegen  die  zur  Immunisirung  verwandte  Spaltpilzart  gerichtet  sind  (R. 
Pfeiffer  u.  A.). 

Diese  Immunkörper  üben  ihre  AVirkuug  aber  nur  unter  bestimmten  Bedingungen 
aus;  nach  der  Anschauung  von  Bordet,  Ehrlich  und  Morgenroth,  v.  Düngern, 
Wassermann  ist  ihre  VVirksamkeit  durch  das  Hinzutreten  einer  thermolabilen  fer- 
mentartig wirkenden  Substanz  bedingt,  die  sich  schon  im  normalen  Blutserum  vorfindet 
(nach  Bordet  Buchner’s  Alexin,  Ehrlich’s  Addiment  oder  Complement), 

Genau  ebenso  wie  die  baktericiden  sind  auch  die  entsprechenden  globu Heiden 
Immunsera  (specifische  Hämolysine)  zusammengesetzt,  die  durch  Einführung 
von  Blut  in  einen  fremdartigen  Thierkörper  dargestellt  werdeh  können  (Bordet, 
V.  Düngern,  Landsteiner);  auch  hier  beruht  die  Wirkung  des  Immunserums  auf 
dem  A^’orhandensein  von  zwei  Substanzen,  des  durch  die  Immunisirimg  erzeugten 
Immunkörpers  mid  des  schon  im  normalen  Blutserum  vorhandenen  Comple- 
m ent  es.  Ehrlich  und  Morgenroth  haben  den  Mechanismus  dieser  Vorgänge  durch 
Bindungsversuche  weiter  aufgeklärt.  Der  Immunkörjier  zeigt  grosse  specifische  Affinität 
zu  den  entsprechenden  Erythrocyten ; er  wird  von  denselben  schon  bei  0“  gebunden 
und  so  von  dem  im  Serum  zurückbleibenden  Complement  getrennt,  ist  aber  trotzdem 
nicht  im  Stande,  für  sich  allein  die  Blutkörper  aufzulösen.  Das  Complement  wird 
von  den  rothen  Blutkörperchen  ohne  Immunkörper  gar  nicht  gebunden.  Ist  aber 
gleichzeitig  der  Immunkörper  vorhanden,  so  wird  auch  das  Complement  von  den  Ery- 
throcyten bei  höherer  Temperatur  aus  dem  Serum  herausgenommen,  wobei  die  Auflösung 
der  Blutkörper  erfolgt. 

Ehrlich  und  Morgenroth  erklären  dieselbe  dadurch,  dass  das  Complement, 
welches  die  eigentliche  wirksame  Substanz  darstellt,  durch  den  Immunkörper 
auf  die  b etref fenden  Er ythrocyten  ü ber tragen  wird.  Dieses  Ergebniss  lässt 
sich  sehr  gut  mit  den  Forderungen  der  Seitenketten theorie  vereinigen.  Der  Immun- 
körper ist  eihe  Seitenkette,  die,  übermässig  producirt,  ins  Blut  abgestossen 
ist.  Zur  Production  desselben  giebt  eine  bestimmte  Molekülgruppe  der  Erythro- 
cyten Veranlassung,  und  zwar  ist  dies  dieselbe,  welche  bei  der  Hämolyse  mit  dem 
Immunkörper  in  Verbindung  tritt  (v.  Düngern).  Von  den  analogen  Antitoxinen 
unterscheiden  sich  die  Immunkörper  nur  dadurch,  dass  sie  etwas  complexer  sind;  sie 
besitzen  ausser  dem  haptophoren  Complex,  der  zum  entsprechenden  des  zugehörigen 
Erythrocyten  chemische  Affinität  besitzt,  noch  eine  zweite  haptophore  Gruppe,  welche 
das  Complement  zu  binden  vermag.  Entsprechende  complementophile  Seitenketten 
la.ssen  sich  auch  in  den  Organen  nachweisen ; die  verschiedensten  Gewebszellen  sind 
befähigt,  dem  Blutserum  Complement  zü  entziehen  (v.  Düngern). 

Bei  der  Immunitätsreaction  wird  ausschliesslich  Immunkörper  producirt,  das 
Complement  erfährt  keine  Vermehrung  im  Ueberschuss  (v.  Düngern). 

Die  Eigenschaft  mancher  normalen  Blutsera,  fremdartige  Blutkörper  aufzulösen, 
beruht  nach  den  Untersuchungen  von  Ehrlich  und  Morgenroth  genau  wie  die  der 
Immunsera  auf  dem  Zusammenudrken  zweier  Substanzen;  es  lässt  sich  vielfach  auch 
hier  neben  dem  Complement  ein  dem  Immunkörper  entsprechender  „Zwischenkörper“ 
nachweisen  (das  Complement  ist  demnach  nicht  vollkommen  mit  Büchner’s  Alexin, 
das  beide  Substanzen  umfasst,  zu  identificiren). 

Auf  analoge  AVeise,  wie  gegen  Spaltpilze  und  rothe  Blutkörperchen,  tritt  auch 
gegen  andere  Zellen,  die  in  einen  fremdartigen  Organismus  eingeführt  werden,  eine 
Immunitätsreaction  in  Kraft,  so  gegen  Flimmerepithelzellen  (v.  Düngern),  Sperma- 
tozoen  (Landsteiner,  Metschnikoff,  Moxter),  Leukocyten  (Metschnikoff  u.  A.). 
Die  auf  diese  Weise  gewonnenen  Immunsera  wirken,  soweit  dies  untersucht  ist 
(V.  Düngern,  Moxter),  nach  demselben  Mechanismus,  wie  die  hämolytischen  und 
baktericiden. 

Die  Reaction  des  thierischen  Organismus,  welche  das  Leben  ihm 
fremdartger  Zellen  erschwert  oder  unmöglich  macht,  erstreckt  sich 
demnach  nicht  nur  auf  Spaltpilze,  sondern  auf  alle  möglichen  fremd- 
artigen Lebewesen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Ehrlich  und  Morgenroth 
tritt  dieselbe  sogar  gegenüber  Blutkörpern  der  gleichen  Thierart  ein.  Nach  intra- 
peritonealer Injection  von  lackfarben  gemachtem  Illut  der  gleichen  Ihierspecies 
das  Blutserum  des  betreffenden  Thieres  die  Fähigkeit  gewinnen,  die  rothen  Blut- 
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scheiben  anderer  Individuen  derselben  Art  aufzulösen  (Isolysiiie).  Ein  Autolysin  wird 
dagegen  nicht  beobachtet.  Ein  solches  könnte  sich  iin  Blute  ja  auch  nicht  erhalten, 
es  würde  an  die  entsprechenden  Seitenketten  der  Zellen  (Receptoren)  gebunden  werden 
und  zur  Entstehung  von  Antiautolysin  Veranlassung  geben. 

Die  erworbene  specifische  Immunität  Infectionserregern  gegenüber  ist  demnach 
auf  das  allgemeinere  Gesetz  der  Antikörperbildung  zurückzuführen. 
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VIERTER  ABSCHNITT. 


Die  Störungen  der  Circulation  des  Blutes 
und  der  Lymphe. 

I.  Allgemeine  Störungen  der  Circulation  bedingt  durch  Aenderung 
der  Herzfunction,  Aenderung  des  Gesammtwiderstandes  in  der 
Gefsissbalin  und  Aenderung  der  Blutuienge. 

§ 33.  Durch  die  Arbeit  des  Herzens,  dessen  Kammern  und  Vor- 
kammern sich  rhythmisch  zusammenziehen,  wird  die  gesammte  Masse 
des  Blutes  in  steter  Bewegung  erhalten.  Das  in  dem  elastischen  Aorten- 
rohr nach  der  Peripherie  des  Körpers  geleitete  Blut  findet  durch 
Reibung  in  den  zahllosen  Aesten  und  Aestchen  des  Arteriensystems 
einen  bedeutenden  Widerstand,  Avelcher  es  bedingt,  dass  in  dem  ganzen 
Arteriensystem  ein  verhältnissmässig  hoher  Druck  herrscht,  der  in  der 
Femoralis  des  Menschen  etwa  120  mm  Hg  beträgt.  Nach  Durchfluss 
der  Capillaren  langt  das  Blut  in  den  Venen  nur  mit  sehr  geringer  Ge- 
schwindigkeit an  und  steht  innerhalb  derselben  nur  unter  einem  sehr 
geringen  Druck,  der  je  nach  der  Lage  einer  Vene  wechselt  und  da  am 
grössten  ist,  wo  eine  hohe  Blutsäule  auf  dem  Veuenrohr  lastet.  In 
den  grossen  Venenstämmen  in  der  Nähe  des  Thorax  ist  der  Druck  zu- 
meist ein  negativer,  namentlich  während  der  Inspiration,  indem  der 
Thorax  während  dieser  Zeit  Blut  aus  den  ausserhalb  des  Brustraumes 
gelegenen  Venen  ausaugt.  Nur  bei  Exspiration  mit  Hindernissen  er- 
reicht der  positive  Druck  in  den  Venen  etNvas  höhere  Werthe. 

Die  Höhe  des  Aortendruckes  ist,  die  Menge  des  Blutes  als  gleich 
vorausgesetzt,  zu  einer  gegebenen  Zeit  abhängig  von  der  Arbeit  des 
Herzens  und  von  dem  Widerstand  im  Arteriensystem,  und  dieser  selbst 
ist  wieder  abhängig  von  der  zufolge  der  Elasticität  und  der  Contractions- 
fähigkeit  der  Arterien  veränderlichen  Weite  des  Gesammtiiuerschnittes 
der  Gefässbahn.  Im  grossen  Kreislauf  ist  der  Tonus  der  Arterien  sehr 
erheblich,  im  kleinen  Kreislauf  ist  er  gering,  und  es  beträgt  der  Blut- 
druck in  der  Pulmonalis  nur  etwa  ein  Drittel  bis  zwei  Fünftel  des- 
jenigen der  Aorta.  Herz  und  Arterien  stehen  unter  dem  Einfluss  des 
Nervensystems,  das  die  Thätigkeit  derselben  regelt. 

Die  Thätigkeit  des  Herzens  besteht  in  rhythmischen  Contractionen 
seiner  Muskulatur,  und  ihre  normale  Leistungsfähigkeit  setzt  voraus,  dass 
sie  selbst,  sowie  auch  die  Herzganglien  gesund  sind.  ,lcde  Erkrankung 
des  Herzens  kann  daher,  sofern  sie  die  Contractionsfähigkeit  der  Mus- 
keln und  die  Thätigkeit  der  Ganglienzellen  herabsetzt,  und  sofern  die 
Herabsetzung  der  Leistung  einzelner  Muskelpartieen  nicht  durch  erhöhte 
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Tliätigkeit  anderer  ausgeglichen  wird,  die  Leistungen  des  Herzens 
verringern. 

In  vielen  Fällen,  in  denen  der  Herzmuskel  an  Leistungsfähigkeit 
Eiubusse  erleidet,  lassen  sich  auch  anatomische  Veränderungen,  wie  z.  B. 
Verfettung  und  Zerfall  seiner  Zellen,  nachweisen ; in  anderen  ist  er  für 
die  anatomische  Betrachtung  nicht  verändert,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Abnahme'  seiner  Leistungsfähigkeit  die  Folge  übermässiger 
Anstrengung,  welche  schliesslich  eine  Ermüdung  herbeigeführt  hat,  ge- 
wesen ist.  Es  kann  sich  dies  sowohl  dann  ereignen,  wenn  das  Herz 
unter  ungünstigen  Bedingungen,  wie  z.  B.  bei  Erhöhung  der  Körper- 
temperatur, längere  Zeit  nur  mässig  über  die  Norm  arbeiten  musste,  als 
auch  dann,  wenn  die  Arbeit  kurze  Zeit  excessiv  gesteigert  wurde.  Unter 
Umständen  können  auch  Störungen  der  Ernährung  und  Vergiftungen, 
wie  sie  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten  Vorkommen,  ebenso  auch 
rasche  Verminderung  der  Blutzufuhr  bei  Verschluss  einer  Coronararterie 
eine  Insufficienz  des  Herzens  in  einer  Zeit  herbeiführen,  in  der  ana- 
tomische Läsionen  des  Muskelgewebes  noch  nicht  erkennbar  sind.  Eine 
Erschwerung  der  Arbeit  des  Herzens  wird  weiterhin  zuweilen  auch  durch 
Verwachsungen  der  Herzoberfläche  mit  dem  Herzbeutel  und  mit  den 
angrenzenden  Lungentheilen  verursacht,  indem  dieselben  der  Contraction 
des  Herzens  Widerstände  entgegensetzen. 

Durch  Ansammlung  von  Blutflüssigkeit  im  Herzbeutel,  welche  bei 
gewissen  krankhaften  Processen  erfolgt,  ferner  durch  starke  Raum- 
beenguug  im  Thorax,  durch  Hochstand  des  Zwerchfells  kann  die  dia- 
stolische Erweiterung  und  damit  auch  das  Einströmeu  des  Blutes  aus 
den  venösen  Systemen  erschwert  werden,  so  dass  weiterhin  auch  die 
Ventrikel  zu  wenig  Blut  erhalten.  Treten  zu  Folge  pathologischer  Pro- 
cesse  an  den  Klappen  Zerreissungen  oder  Verunstaltungen  der  Klappen- 
segel oder  Verwachsung  derselben  unter  einander  ein,  oder  werden 
bei  Erweiterungen  des  Herzens  und  der  Herzostien  die  Klappensegel 
relativ  zu  kurz,  so  stellen  sich  jene  Zustände  an  den  Ostien  der  Ven- 
trikel und  Vorhöfe  ein,  welche  alp  Insufficienz  und  als  Stenose  be- 
zeichnet werden.  Die  erstere  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die 
Klai)pen  in  der  Zeit  der  Erschlaifung  der  vor  ihnen  gelegenen  Kammer 
oder  Vorkammer  keinen  vollkommenen  Abschluss  des  Ostiums  bilden, 
die  letztere  dadurch,  dass  das  Ostium  bei  Contractionen  der  Kammer 
oder  ^"orkammer  sich  nicht  mehr  genügend  öffnet.  Der  Effect  einer 
Stenose  ist  der,  dass  dem  Durchtritt  des  Blutes  während  der  Systole 
sich  stärkere  Hindernisse  in  den  Weg  stellen;  bei  Aorten-  und  Pul- 
monalisinsufficienz  strömt  während  der  Ventrikeldiastole  Blut  aus  den 
grossen  Gefässstämmen  in  die  Kammern  zurück,  bei  Mitral-  und 
Tricuspidalinsufficienz  wirft  die  Systole  der  Ventrikel  Blut  in  den  zu- 
gehörigen Vorhof. 

Endlich  bilden  sich  im  Herzen  nicht  selten  Gerinnungsmassen, 
welche  unter  Umständen,  d.  h.  falls  sie  in  dem  Bereich  der  Ostien 
liegen,  theils  Störnngen  der  Schlussfähigkeit  der  Klappen,  theils  Ver- 
engungen des  Ostiums  herbeiführen  können. 

Die  Wirkung  aller  der  aufgeführten  pathologischen  Zustände  am 
Herzen  ist  stets  die,  dass  der  Nutzcft'eet  der  II erzarbeit  herabgesetzt 
wird,  dass  in  das  Arteriensystem  in  der  Zeiteinheit  zu  wenig  Blut  ge- 
langt und  damit  auch  der  Aortendruck  sinkt  und  die  Strömungsge- 
schwindigkeit des  Blutes  sich  verringert,  während  im  venösen  Systeme 
das  Blut  sich  mehr  und  mehr  ansammelt  und  der  Venendruck  steigt. 
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In  Folge  dessen  stellt  sich  eine  über  den  ganzen  Körper  verbreitete, 
jedoch  je  nach  der  Contraction  der  einzelnen  Arteriengehiete  wechselnde 
mangelhafte  Füllung  der  Arterien  ein,  während  die  Venen 
und  Capillaren  mit  Blut  überfüllt  sind.  Es  kommt  ahso  zu  einer  aus- 
gebreiteten venösen  Hyperämie,  welche  zum  Theil  so  erheblich  werden 
kann,  dass  durch  Füllung  der  Capillaren  mit  venösem  Blut  die  Gewebe 
ein  blaurothes,  cyano  tisch  es  Aussehen  gewinnen.  Erreichen 
die  Druckdifferenzen  zwischen  Arterien  und  \'enensystem  ein  gewisses 
Minimum,  so  steht  die  Circulation  still,  wobei  die  rechtsseitigen  Herz- 
höhlen stark  mit  Blut  gefüllt  werden. 

Sind  die  Herzcontractionen  aus  irgend  einem  Grunde  schwach  und 
unvollkommen  geworden,  so  wird  auch  die  Pulswelle  niedrig.  Ist  die 
Schlagfolge  des  Herzens  nur  verlangsamt,  so  entleert  sich  das  Arterien- 
system in  der  Pause  zwischen  zwei  Systolen  stärker  als  normal. 

Betrifft  die  Abnahme  des  Nutzeffectes  der  Herzarbeit  wesentlich 
die  linke  Herzhälfte,  wie  dies  z.  B.  bei  Klappenfehlern  am  linken 
Herzen  der  Fall  ist,  so  macht  sich  die  Störung  der  Circulation  zu- 
nächst im  arteriellen  Theil  des  grossen  Kreislaufs,  sowie  im  kleinen 
Kreislauf  geltend. 

Bei  Stenose  der  Aortenklappen  füllt  sich  das  Arterienrohr  bei 
gleichbleibender  Herzthätigkeit  nur  langsam  und  unvollkommen  (Pulsus 
tardus).  Bei  Insufficienz  wird  zwar  durch  die  Systole  die  normale 
oder  sogar  eine  vermehrte  Menge  von  Blut  in  das  Arterienrohr  ge- 
worfen (Pulsus  celer),  allein  es  fliesst  ein  Theil  wieder  während  der 
Diastole  zurück.  In  beiden  Fällen  tritt  mehr  und  mehr  eine  Ueber- 
füllung  des  linken  Ventrikels  ein,  welche  weiterhin  auch  zu  einer  Be- 
hinderung der  Entleerung  des  linken  Vorhofes  und  damit  zu  einer 
Blutansammlung  in  diesem  und  weiterhin  auch  in  den  Lungenvenen 
führt.  Da  aber  im  kleinen  Kreislauf  nur  ein  niedriger  Druck  herrscht, 
macht  sich  schliesslich  die  Stauung  des  Blutes  rückwärts  bis  in  den 
rechten  Ventrikel  und  durch  diesen  hindurch  auch  im  rechten  ^'orhof 
und  schliesslich  im  venösen  System  des  Körpers  geltend. 

Aehnlich  sind  auch,  soweit  es  die  rückwärts  vom  linken  Vorhof 
gelegenen  Theile  des  Circulationsapparates  betrifft,  die  Erscheinungen 
bei  Klappenfehlern  am  linken  atrio-ventricularen  Ostium,  bei  denen 
ebenfalls  das  Blut  sich  im  kleinen  Kreislauf  staut  und  zu  Steigerung 
des  Drucks  sowohl  im  venösen  als  im  arteriellen  Gebiet  führt,  während 
der  linke  Ventrikel  dabei  entweder  zu  wenig  Blut  erhält  oder  bei 
seiner  Zusammenziehung  einen  Theil  desselben  wieder  nach  dem  Vor- 
hof zurückwirft. 

Bei  Klappenfehlern  der  Ostien  des  rechten  Herzens  beschränken 
sich  die  Stauungen  auf  das  venöse  Gebiet  des  grossen  Kreislaufs,  wäh- 
rend im  kleinen  Kreislauf  Druck  und  Stromgeschwindigkeit  abnehmeu. 
Weiterhin  sinkt  auch  der  Druck  im  Aortensystem,  da  das  linke  Herz 
zu  wenig  Blut  erhält. 

Bei  Rückstauuugen  des  Blutes  in  die  grossen  Körpervenen  zeigen 
dieselben  in  der  Nähe  des  Thorax  oft  venöse  Pulsation,  indem 
rückläufige,  von  den  Venen  gegen  die  Caj)illaren  gerichtete  Wellen 
auftreten,  welche  die  Stellen  der  Vcnenklappen,  namenflich  der  Bulbus- 
klaj)pen  überschreiten.  Bedingung  der  Venenpulsation  ist.  dass  die 
Venenkla])pen  nicht  schliessen.  Sie  kann  daher,  falls  die  Bulbusklap]»en 
mangelhaft  functioniren,  schon  bei  normaler  Herzthätigkeit  in  schwacher 
Form  zur  Beobachtung  kommen,  wird  aber  bei  Erweiterung  der  Venen 
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und  besonders  bei  Insufticienz  der  Tricuspidalis  weit  stärker  und  reicht 
auch  weiter  nach  der  Peripherie.  Ist  die  Tricuspidalis  schlussfähig, 
so  ist  die  Pulsation  der  Vene  nur  der  Ausdruck  einer  rhythmisch  sich 
wiederholenden  Erschwerung  des  Blutflusses  aus  den  Venen;  bei  In- 
sufticienz  der  Tricuspidalis  wird  durch  die  systolische  Zusaiumeu- 
ziehung  der  rechten  Herzkammer  Blut  nach  dem  Venensystem  zurück- 
geworfen. ' 

Ist  das  Herz  der  Sitz  von  Klappenfehlern,  und  tritt  danach  eine 
Ueberfüllung  der  rückwärts  gelegenen  Herzhöhlen  iiiit  Blut  ein , so 
können  die  betreffenden  Herzabschnitte,  falls  sie  im  Uebrigen  gesund 
sind,  ihre  Thätigkeit  steigern  und  auf  diese  Weise  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  die  Klappenfehler  compensireii.  Im  Laufe  der  Zeit 
stellt  sich  auch  eine  Massenzunahme,  eine  Hypertrophie  des  Herz- 
muskels ein,  welche  es  dem  Herzen  ermöglicht,  auf  die  Dauer  eine 
erhöhte  Arbeit  zu  leisten.  Genügend  wird  die  Compensation  freilich 
häufig  nicht,  und  die  Folge  davon  ist,  dass  der  Aortendruck  dauernd 
abnorm  niedrig,  der  Venendruck  dagegen  abnorm  hoch  ist.  Gleich- 
zeitig besteht  die  Gefahr,  dass  der  Herzmuskel  mit  der  Zeit  ermüdet, 
oder  dass  sehr  geringfügige  Erkrankungen  ihn  insufficient  machen. 
So  kann  z.  B.  schon  eine  dauernde  Beschleunigung  der  Herzaction, 
welche  die  diastolischen  Ruhepausen  des  Herzmuskels  kürzt,  Er- 
müdung und  Insufticienz  desselben  herbeiführeu.  Der  Herzstillstand 
erfolgt  schliesslich  unter  starker  Blutansammlung  im  Herzen,  indem 
das  Herz  die  Masse  des  eingeströmten  Blutes  nicht  mehr  auszutreiben 
vermag. 

Erhöhung  der  Herzthätigkeit,  d.  h.  rascher  als  normal  hinter 
einander  erfolgende  Herzcontractionen,  die  zugleich  kräftig  und  voll- 
kommen sind,  bedingen  eine  Erhöhung  des  arteriellen  Blutdruckes  und 
Beschleunigung  des  Stromes.  Werden  häufig  erhöhte  Anforderungen 
an  das  linke  Herz  gestellt,  ein  Verhältniss,  das  bei  schwerer  körper- 
licher Arbeit,  bei  üppiger  Lebensweise,  bei  abnormen  Erregungszu- 
ständen der  Herznerven  öfters  gegeben  ist,  so  kann  der  linke  Ventrikel 
hypertrophisch  werden  und  dauernd  stärker  arbeiten.  Da  in  Folge 
der  Beschleunigung  des  Blutstromes  die  rechte  Herzkammer  in  der 
Diastole  mehr  Blut  erhält,  so  pflegt  sich  an  die  Hypertrophie  des  linken 
auch  eine  solche  des  rechten  Ventrikels  anzuschliessen. 

Veriniiiderung  tlcr  Blutmenge  oder  allgemeine  Anämie  durch 
Blutentziehung  führt  vorübergehend  zu  einem  Sinken  des  Aortendrucks, 
doch  steigt  derselbe,  wenn  die  Blutung  nicht  übermässig  ist,  bald 
wieder,  indem  die  Gefässe  sich  den  veränderten  Verhältnissen  anpassen 
und  sich  zufolge  der  Erregung  des  Gefässcentrums  durch  localen  Blut- 
mangel stärker  zusammenziehen.  Bei  normalen  Verhältnissen  findet 
in  kurzer  Zeit  eine  Vermehrung  der  Blutmenge  durch  Aufnahme  von 
Flüssigkeit  und  weiterhin  durch  Regeneration  des  Blutes  statt.  In 
ähnlicher  Weise  ist  auch  bei  Anhydrämie,  d.  h.  bei  Verarmung  des 
Blutes  an  Wasser,  der  arterielle  Druck  erniedrigt,  der  Blutstrom  ver- 
langsamt. Nach  schwererem  Blutverluste  bleibt  der  Arteriendruck  längere 
Zeit  erniedrigt,  die  Circulation  ist  verlangsamt,  der  Puls  zufolge  (ler 
schwächeren  Erregung  des  Vaguscentrums  (Cohnheim)  beschleunigt 
und  klein. 

Bei  einer  andauernden  Verminderung  der  Blutmenge,  die  als 
chronische  Anämie  bezeichnet  wird  und  unter  verschiedenen  Verhält- 
nissen vorkommt  (s.  den  ersten  Abschnitt  des  speciellen  Theiles),  ist 
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das  Gefässsystem  nur  mangelhaft  gefüllt,  der  Illutdruck  erniedrigt,  der 
Strom  verlangsamt.  Herz  und  Gefässe  j)assen  sich  den  neuen  Ver- 
hältnissen an  und  verlieren  an  Masse.  Bei  bedeutendem  Mangel  an 
Hämoglobin  stellen  sich  oft  Herzdegenerationen , namentlich  Ver- 
fettung ein. 

Vermehrung  der  Blutmenge  durch  Injection  von  Blut  oder  von 
Kochsalzlösung  in  die  Blutbahn  hat  bei  Thieren  nur  eine  vorübergehende 
Drucksteigerung  und  Strombeschleunigung  in  den  Arterien  zur  fMlge. 
Die  Regulation  erfolgt  theils  durch  Erweiterung  eines  Theils  der  Ge- 
fässbahn,  namentlich  im  Unterleib,  theils  durch  Entfernung  des  Ueber- 
schüssigen  aus  der  Blutbahn.  Ist  die  Blutmenge  zufolge  besonderer 
Beanlagung  und  üppiger  Lebensweise  eine  im  Verhältniss  zum  Körper- 
gewicht dauernd  abnorm  grosse,  besteht  also  eine  dauernde  Plethora, 
so  wird  dadurch  auch  der  Druck  in  der  Aorta  dauernd  erhöht,  die 
Arbeit  des  Herzens  dauernd  gesteigert,  und  es  entwickelt  sich  dem- 
entsprechend eine  Hypertrophie  des  Herzens. 

§ 34.  Erhöhung  des  Gesammtwiderstandes  iii  der  Gefässbahn 
kommt  sowohl  im  grossen  als  im  kleinen  Kreislauf  vor  und  hat  zur 
Folge,  dass  vor  dem  Orte  des  gesteigerten  Widerstandes  der  Druck 
steigt,  hinter  demselben  sinkt. 

Im  grossen  Kreislauf  ist  das  Hinderniss  entweder  in  dem 
Leitungsrohr,  der  Aorta,  oder  aber  in  den  Arterienästen  gelegen,  deren 
Contractionszustand  ja  auch  den  normalen  Aortendruck  erhält  und 
regelt.  Contractionszustände  in  einer  grossen  Zahl  von  Arterien- 

gebieten, welche  den  Blutdruck  steigern,  sind  meist  nur  vorübergehende 
Erscheinungen,  die  durch  Nachlass  der  Arterienspannung  wieder  aus- 
geglichen werden,  doch  kommen  auch  dauernde  Druckerhöhungen  im 
Aortens.ysteme  und  in  ihrem  Gefolge  Hypertrophieen  des  linken  Ven- 
trikels vor,  welche  nicht  gut  anders  als  durch  Verengerung  der  Arterien- 
bahn im  Gebiete  der  kleinen  Arterien  erklärt  werden  können.  Vor- 
übergehende Arteriencontractionen  und  Drucksteigerungen  kommen 
namentlich  durch  Ueberladuug  des  Blutes  mit  Kohlensäure  zu  Stande. 
Andauernde  Druckerhöhung  im  Aortensystem  dagegen  ist  Folge  chro- 
nischer Nierenerkrankungen,  bei  denen  secernirendes  Nierenparenchym 
verödet.  Da  hierbei  der  zur  Verödung  kommende  LTmfang  der  Ge- 
fässbahn viel  zu  klein  ist,  um  als  solcher  eine  Druckerhöhung  im 
ganzen  Aortengebiet  zu  bewirken,  indem  ja  nach  anderen  Organen  hin 
die  Bahnen  sich  entsprechend  erweitern  könnten , so  muss  man  an- 
nehmen , dass  bei  Nierenschrumpfungen  sich  in  grösseren  Arterien- 
bezirken Hindernisse  einschalten,  und  diese  werden  am  natürlichsten 
in  jenen  Einrichtungen  zu  suchen  sein,  welche  auch  schon  normaler 
Weise  den  Aortendruck  auf  seiner  Höhe  erhalten , in  den  kleinen 
Ai’terien  des  Körpers.  Ob  dabei  nervöse  Erregungen  von  der  Niere 
ausgehen , ob  retinirte  harnfähige  Substanzen  auf  die  Gefässcentren 
oder  direct  auf  die  Gefässwände  wirken,  ob  auch  das  Herz  auf  ner- 
vösem Wege  zu  erhöhter  Thätigkeit  angetrieben  wird,  ist  zur  Zeit 
nicht  zu  sagen. 

Erhöhung  des  Widerstandes  in  der  Aorta  ist  möglich  durch  Ver- 
engerung derselben,  wie  sie  in  seltenen  Fällen  am  Isthmus  vorkommt. 
ferner  durch  angeborene  Enge  der  ganzen  Aorta,  grosse  Aortenthromben, 
durch  hochgradige  Erkrankung  (1er  Aortenwand,  in  Folge  deren  die 
Intima  rauh  und  höckerig,  das  ganze  Rohr  starr,  unelastisch  und  un- 
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nachgiebig  wird,  endlich  auch  durch  diffuse  Erweiterung  derselben, 
wobei  im  durchströnieuden  Blute  Wirbel  entstehen. 

Erniedrigung  des  (xesammtwiderstandes  im  grossen  Kreislauf 
ist  durch  Nachlass  des  Tonus  eines  grossen  Theils  der  Arterien  mög- 
lich, und  dieses  Ereigniss  kann  sich  einstellen,  wenn  das  Gefässcentrum 
gelähmt  oder  wenn  das  Halsmark  durchschnitten  oder  durch  irgend 
einen  anderen  Process  zum  Theil  zerstört  ist.  Da  hiernach  das  Blut 
abnorm  rasch  aus  den  Arterien  in  die  Venen  überfliesst,  ist  eine  Ab- 
nahme der  Druckdifterenz  zwischen  Arterien  und  Venen  die  Folge, 
der  Strom  wird  langsamer,  das  Herz  erhält  in  der  Diastole  zu  wenig 
Blut,  und  schliesslich  kann  der  Kreislauf  erlöschen. 

Erhöhung  der  Widerstände  im  kleinen  Kreislauf  kommt  am 
häufigsten  durch  Erkrankungen  der  Lunge  und  der  Pleura  zu  Stande. 
Schon  Verwachsungen  der  Pleura,  sowie  auch  Verkrümmungen  der 
Wirbelsäule,  welche  die  Lungenverschiebungen  und  Volumsverände- 
rungen bei  der  Athmung  behindern  und  damit  ein  die  Circulation  unter- 
stützendes Moment  wegschaften,  können  in  diesem  Sinne  wirken.  Von 
grossem  Einfluss  sind  ferner  Lungenerkrankungen,  die,  wie  das  sub- 
stantielle Emphj’sem,  wie  Schrumpfungen,  Verhärtungen  und  Zer- 
störungen, zu  partieller  Verödung  der  Capillarbahn  der  Lunge  führen, 
ferner  Compressionen  der  Lunge  durch  Ausschwitzungen  in  die  Pleura, 
endlich  auch  Compression  der  Pulmonalis  durch  eine  erweiterte  Aorta 
oder  durch  Geschwülste. 

Ist  das  Hinderniss  nur  gering,  so  vermögen  die  noch  freien  Wege 
das  Blut  noch  ohne  Druckerhöhung  ins  linke  Herz  hinüberzuschaffen, 
es  ist  nur  die  Geschwindigkeit  des  Stromes  in  den  offenen  Theilen  er- 
höht. Stärkere  Hindernisse  steigern  den  Druck  in  der  Pulmonalis  und 
im  rechten  Herzen  und  können  bei  längerer  Dauer  des  Zustandes 
durch  Verstärkung  der  Herzarbeit  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
verursachen.  Es  kommt  dies  indessen  nur  dann  zu  Stande,  wenn  der 
Herzmuskel  hinlänglich  ernährt  wird  und  die  Masse  des  Blutes  nicht 
der  Verkleinerung  der  Lungenbahit  entsprechend  abnimmt.  Vermag 
das  rechte  Herz  die  dem  Blutstrom  im  kleinen  Kreislauf  sich  entgegen- 
stellenden Hindernisse  nicht  zu  überwinden,  so  staut  sich  das  Blut  im 
rechten  Herzen  und  weiterhin  auch  im  Venensystem  des  Körpers  an. 

Erhöhung  des  Druckes  im  rechten  Thoraxrau  in  be- 
hindert das  Einströmen  des  Körpervenenblutes  ins  rechte  Herz  und  ver- 
ursacht Ansammlung  von  Blut  in  den  Körpervenen.  Plötzliche  Druck- 
steigerung kann  rückläufige  Strömung  des  Blutes  in  den  angrenzenden 
Venen  verursachen. 

Nach  Untersuchungen  vonEOMBEKö,  Pässler,  Bruhns  und  Müller  schädigen 
Pneumokokken,  Diphtheriebacillen,  sowie  der  Bacillus  pyocyaneus  den  Kreislauf  des 
Kaninchens  dadurch,  dass  sie  das  Vasomotorencentrum  des  verlängerten  Markes 
lähmen.  Diese  Lähmung  führt  zum  Sinken  des  arteriellen  Blutdrucks  und  zu  einer 
veränderten  Blutvertheilung.  Die  Splanchnicusgefässe  werden  überfüllt,  die  Gefässe 
des  Gehirns,  der  Haut  und  der  Muskeln  werden  blutleer.  Das  Herz  ist  an  dieser 
Schädigung  des  Kreislaufs  nicht  betheiligt.  Im  Allgemeinen  wird  es  erst  secundär  in 
Folge  der  durch  die  Vasomotorenlähmung  auftretenden  mangelhaften  Durchblutung 
geschädigt.  Auch  für  die  Kreislaufstörungen  bei  den  acuten  I nf ec  tio  nskran  k - 
h eiten  des  Menschen  ist  in  erster  Linie  die  centrale  Lähmung  der  Vasomo- 
toren verantwortlich  und  die  Hauptursache  des  Versagens  der  Circulation. 

Die  Beobachtung,  dass  in  Folge  verschiedener  Nicrenerkrankungen  Herzhyper- 
trophie eintritt,  hat  von  Seiten  der  Autoren  eine  sehr  verschiedene  Beurthciluug  er- 
fahren. Die  Einen  suchten  die  Ursache  in  einer  Erhöhung  des  Blutvolumens  (Traube, 
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Bamberger),  Andere  wieder  (Senator,  Ewalo;  glaubten  sie  in  einer  Aenderung  der 
Blutbeschaffenheit,  noch  Andere  (Gull  und  Sutton)  in  einer  ausgebreiteten  Ver- 
änderung der  Wände  der  kleinen  Arterien  zu  finden.  Buhl  hielt  sie  für  die  Folge 
der  Ueberernährung  des  Herzens.  Nach  den  bisherigen  Untersuchungen  ist  es  wohl 
zweifellos,  dass  die  Herzhypertrophie  nach  Nierenerkraiikungen  von  einer  Steigerung 
des  Aortendruckes  abhängig  ist.  Diese  Steigerung  ist  am  ehesten  durch  eine  Steige- 
rung der  Widerstände  in  den  kleinen  Arterien  des  gesammten  Körpers  zu  erklären, 
welche  durch  Contraction  der  kleinen  Arterien  zu  Stande  kommt.  Diese  selbst  muss 
entweder  direct  durch  die  circulirenden  harnfähigen  Substanzen  o<ler  aber  von  der 
Niere  aus  auf  reflectorischem  Wege  oder  endlich  durch  Einwirkung  auf  das  vaso- 
motorische Centrum  hervorgerufen  werden.  Möglich  ist,  dass  dabei  auch  das  Herz  zu 
erhöhter  Thätigkeit  angeregt  wird. 
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II.  Locale  Hyperämie  und  loeale  Anämie. 

§ 35.  Dem  Blute  fällt  die  Aufgabe  zu,  sämmtlichen  Organen  und 
Geweben  des  Körpers  das  Nälinnaterial  zuzuführen.  Die  Zellen  und 
Zellgebilde,  aus  denen  die  verschiedenen  Gewebe  bestehen,  vermögen 
nur  kurze  Zeit  ohne  Zufuhr  neuen  Nährmatefials  ihr  Dasein  zu  fristen, 
und  es  sind  danach  auch  die  meisten  Gewebe  mit  Blut  führenden  Ge- 
fässen  versehen,  und  diejenigen,  die  derselben  entbehren,  setzen  sich 
mit  gefässhaltigem  Gewebe  in  engste  Verbindung. 

Der  Bedarf  der  verschiedenen  Gewebe  an  Blut  ist  nicht  immer 
gleich,  und  demgemäss  findet  bei  den  verschiedenen  Geweben  abwech- 
selnd eine  Vermehrung  und  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  und  da- 
mit auch  des  momentanen  Blutgehaltes  statt.  Ist  ein  Organ  reich  an 
Blut,  so  bezeichnen  wir  dasselbe  als  Iiyperämiscli.  ist  es  arm  an  solchem, 
als  anämisch. 

Die  Regulirung  der  Blutmenge,  welche  ein  Organ  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  erhält,  wird  durch  einen  Weclisel  der  Wider- 
stände in  der  arteriellen  Blutbahn  bewerkstelligt,  und  dieser  Wechsel 
wird  lediglich  durch  eine  Aenderung  der  Weite  der  Arterien  erzielt.  Da 
die  Menge  des  vorhandenen  Blutes  niclit  hinreicht,  alle  Gefässe  gleich- 
zeitig zu  füllen,  so  ist  die  reichliche  Blutzufuhr  nach  einem  Organe  nur 
dadurch  möglicli,  dass  nach  einer  anderen  Richtung  hin  weniger  Blut 
geworfen  wird.  Der  Wechsel  der  Weite  einer  Arterie  wird,  abgesehen 
von  dem  Blutdruck,  durch  die  Elasticität  der  Arterienwände  und  den 
Contractionszustand  ihrer  glatten  Muskelfasern  bestimmt.  Letztere 
bilden  das  regulirende  Element ; ihre  Thätigkeit  ist  theils  von  Einflüssen. 
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welche  sie  selbst  direct  treffen,  theils  von  nervösen  Impulsen  abhängig, 
welche  ihnen  ans  den  intravasculären  und  aus  den  in  der  Medulla  ob- 
longata  und  dem  Rückenmark  gelegenen  Centren  zngeführt  werden,  und 
welche  theils  erregend,  theils  erschlaffend  wirken. 

Ueberschreiten  die  Abweichungen  vom  mittleren  Bliitgehalt  eines 
Körpertheiles  die  physiologischen  Grenzwerthe,  oder  treten  diese  Ab- 
weichnngeu  ohne  die  physiologischen  Ursachen  auf,  oder  halten  dieselben 
ungebührlich  lange  an,  so  spricht  man  von  pathologischer  Hyperiiniie 
und  pathologischer  Aniiniie.  Sie  werden  nur  zum  Theil  durch  die 
nämlichen  Regulationsvorrichtungen,  welche  den  normalen  Bliitgehalt 
eines  Organs  reguliren,  herbeigeführt. 

§ 36.  Die  Hyperämie  eines  Organes  wird  unter  pathologischen 
Verhältnissen  entweder  durch  die  Steigerung  der  arteriellen  Blutzufuhr 
oder  durch  eine  Erschwerung  und  Hemmung  des  venösen  BlntabÜnsses 
bedingt,und  man  unterscheidet  danach  eine  active  oder  congestive 
und  eine  passive  oder  S t a n u n g s h y p e r ä m i e.  Die  active  Hyper- 
ämie entsteht  durch  Vermehrung  des  B 1 u t z u f 1 u s s e s (C  o n - 
gestio n)  und  ist  entweder  eine  idiopathische  oder  eine  col la- 
terale. Die  erstere  spielt  die  bedeutsamere  Rolle  und  beruht  auf  einer 
Erschlaffung  der  Arterienmusculatur,  welche  entweder  durch  Lähmung 
der  ’S"  a s 0 m 0 1 0 r e 11  (n  e u r o p a r a 1 y t i s c h e C o n g e s t i o n)  oder 
durch  Erregung  der  Vasodilatatoren  (neurotische  C o n - 
gestio n)  oder  durch  directe  Schwächung  und  Lähmung  der 
Muskeln  (z.  B.  durch  Wärme,  Quetschung,  Atropinwirkung,  kurz  an- 
dauernde Unterbrechung  des  Blntstromes),  endlich  auch  durch  Ver- 
minderung des  auf  den  Gefässen  lastenden  Druckes  ent- 
steht. Die  collaterale  Hyperämie  ist  lediglich  Folge  einer  Ver- 
ringerung der  Blutznfuhr  nach  anderen  Stellen.  Sie  tritt  zunächst  in 
der  Nachbarschaft  der  blutarm  gewordenen  Theile  ein;  weiterhin  kann 
das  Blut  auch  anderen  entfernteren  Organen,  die  seiner  bedürfen,  zn- 
geführt werden.  ' 

Die  active  Hyperämie  ist  durch  eine  mehr  oder  minder  lebhafte 
Röthung  und  Schwellung  der  Gewebe,  welche  bei  gefässreichen 
Geweben  deutlich  hervortritt,  bedingt.  Das  Blut  lliesst  durch  die  er- 
weiterten Strombahnen  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  und  verleiht  dem 
Gewebe  die  Farbe  des  arteriellen  Blutes.  Oberflächlich  gelegene  Ge- 
webe, die  der  Abkühlung  ausgesetzt  sind,  werden  zufolge  der  stärkeren 
DurcLströniung  mit  Blut  wärmer  als  die  blutärmere  Umgebung. 

Die  Stauungshyperämie  entsteht  durch  Erschwerung  oder 
Hemmung  des  Bl  utabflusses  aus  den  Venen.  In  ausge- 
dehnter Verbreitung  tritt  Stauung  des  Blutes  im  grossen 
Kreislauf  zunächst  dann  ein,  wenn  Schwäche  der  Herzaction,  Insufficienz 
und  Stenose  der  Herzklappen,  sowie  Hindernisse  im  kleinen  Kreislauf 
die  Entleerung  des  Körpervenenblutes  in  das  rechte  Herz  erschweren. 
Im  kleinen  Kreislauf  sind  es  namentlich  Klappenfehler  am  linken 
Herzen  und  linksseitige  Herzschwäche,  seltener  Hindernisse  im  arteriellen 
Theil  des  grossen  Kreislaufs,  welche  durch  Erschwerung  des  Abdusses 
des  Blutes  aus  der  Lunge  zu  Blutstauungen  in  den  Lungen  führen ; 
nicht  selten  in  dem  Grade,  dass  sich  die  Rückstauung  auch  im  rechten 
Herzen  und  im  Venensystem  des  grossen  Kreislaufs  geltend  macht 
(vergl.  § 33  und  § 34).  . 

Locale  Stauungen  können  zunächst  schon  dadurch  herbeigeführt 
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werden,  dass  die  Fortbewegung  des  Blutes  in  den  Venen  nicht  hin- 
länglich durch  die  Thätigkeit  der  Muskeln  und  die  Aspiration  des  Blutes 
durch  die  inspiratorische  Erweiterung  der  Brusthöhle  unterstützt  wird. 
Der  Ausfall  der  ersteren  macht  sich  namentlich  im  N'erzweigungsgebiet 
der  unteren  Hohlvene  geltend,  z.  B.  bei  Individuen,  die  anhaltend  eine 
sitzende  Lebensweise  führen  oder  die  andauernd  stehen  und  nur  wenige 
Körperbewegungen  ausführen,  so  dass  die  Entleerung  des  Blutes  aus 
den  tiefliegenden  Venenästen  nach  dem  Stamm  der  \'ena  cava  fast 
ganz  der  Thätigkeit  der  Venenwände  zufällt,  die  vermöge  ihrer  Elasti- 
cität  und  Contractilität  dem  Druck  der  auf  ihnen  lastenden  Blutsäule 
entgegenwirken.  Der  Mangel  der  aspiratorischen  Wirkung  der  In- 
spiration kommt  dagegen  dann  zur  Geltung,  wenn  die  Inspiration  durch 
krankhafte  Processe  in  der  Lunge  und  der  Pleura,  z.  B.  durch  Ent- 
zündung, gestört  ist. 

Eine  weitere  Ursache  von  localer  Stauungshyperämie  bilden  sodann 
Verengerung  und  Verschluss  einzelner  Venen,  wie  sie  in  Folge  von 
Compression,  Unterbindung,  Bildung  von  Thromben  (§  38),  Einwachsen  von 
Geschwülsten  in  die  Venen  gegeben  sind.  So  kann  z.  B.  der  schwangere 
Uterus  oder  eine  im  Becken  liegende  Geschwulst  die  Beckenvenen 
comprimiren,  kann  ein  Thrombus  die  Blutleiter  des  Gehirns  oder  die 
Schenkelvene  oder  die  Pfortader  verschliessen,  kann  ein  Sarkom  des 
Beckens  in  die  grosse  Beckenvene  einwachsen. 

Werden  durch  die  genannten  Processe  oder  durch  Unterbindung 
bei  Operationen  einzelne  Venen  verschlossen,  so  ist  der  Effect  des  Ver- 
schlusses oft  sehr  gering,  indem  die  betreffenden  Venen  weite  Verbin- 
dungen mit  anderen  Venen  besitzen , so  dass  der  Abfluss  des  Blutes 
keinen  erheblichen  Hemmnissen  begegnet.  Besitzt  dagegen  die  be- 
treffende Vene  keine  oder  nur  kleine  *und  für  die  Beförderung  des  Blutes 
nicht  hinlängliche  Verbindungen,  wie  dies  z.  B.  bei  den  Wurzeln  der 
Pfortader,  den  Sinus  der  Dura  mater,  den  Schenkelvenen,  den  Xieren- 
venen  der  Fall  ist,  so  stellt  sich  im  Gebiet  der  verlegten  Vene  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Stauung  ein. 

Die  Wirkung  der  Hemmung  des  Blutabflusses  macht  sich  zunächst 
in  dem  peripher  von  dem  Hemmniss  gelegenen  Theil  der  Venen  selbst 
geltend,  indem  der  Blutstroin  verlangsamt  oder  ganz  aufgehoben  wird, 
während  zugleich  durch  fortgesetzten  Zufluss  aus  den  Capillaren  eine  zu- 
nehmende Füllung  und  Ausdehnung  der  Venen  sich  einstellt.  Kann 
durch  die  Gegenwirkung  der  mehr  und  mehr  gedehnten  elastischen  und 
contractilen  Wände  der  Venen  das  Hemmniss  überwunden  werden,  so 
bleibt  die  Circulation  erhalten,  und  es  strömt  das  Blut  in  den  Bahnen, 
die  es  noch  offen  findet,  nach  dem  Herzen,  wobei  nicht  selten  kleine 
Venen,  welche  den  Blutstrom  aufuehmen,  mit  der  Zeit  stark  dilatirt  und 
in  grössere  Venen  umgewandelt  werden.  Kann  das  Hemmniss  nicht  über- 
wunden werden,  und  sind  auch  keine  erweiterungsfähigen  Verbindungs- 
gefässe  vorhanden,  so  steht  die  Circulation  still,  nnd  es  kommt  zu  Stase 
(§  41)  oder  zu  Thrombose  (§  38)  innerhalb  des  Hemmungsbezirkes. 

Setzt  sich  innerhalb  eines  Venengebietes  die  Stauung  auch  auf  die 
Capillaren  fort,  so  dass  dieselben  mit  Blut  stark  gefüllt  werden,  so  ge- 
winnt das  betreftende  Gewebe  ein  b 1 a u r o t h e s , c y a n o t i s c h e s Aus- 
sehen, und  es  tritt  zugleich  eine  gewisse  Schwellung  desselben  ein. 

Sowohl  die  congestive  als  auch  die  Stauungshyi)erämie.  die  während 
des  Lebens  besteht,  kann  nach  dem  Tode  ein  verändertes  Aussehen 
zeigen  und  verschwindet  nicht  selten  ganz.  Es  kommt  dies  namentlich 
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bei  congestiveii  Hyperäinieen  der  Haut,  zum  Tlieil  auch  der  Schleimhäute 
vor  und  hängt  damit  zusammen,  dass  die  durch  die  Dilatation  der 
Capillaren  in  Spannung  versetzten  Gewehe  nach  dem  Erlöschen  der 
Circulatioii  durch  ihi  en  Gegendruck  das  Blut  aus  den  Capillaren  in  die 
Venen  entleeren.  Es  kann  danach  ein  wälirend  des  Lebens  geröthet 
gewesenes  Gewebe  nach  dem  Tode  blass  aussehen.  Im  Gegensatz  hierzu 
können  andere  Gewebe,  welche  während  des  Lebens  blass  waren  oder 
wenigstens  keine  besondere  Röthung  zeigten,  nach  dem  Tode  eine  blau- 
rothe  Färbung  annehmen.  Es  kommt  dies  namentlich  an  den  Seiten- 
und  Rückentheilen  (soweit  sie  nicht  aufliegen)  des  Rumpfes  und  am 
Nacken  und  den  Hinterflächen  der  Extremitäten  der  auf  dem  Rücken 
liegenden  Leichen  vor  und  ist  darauf  zurückzuführen,  dass  nach  dem 
Tode  sich  das  Blut  nach  den  tiefer  gelegenen  Theilen  senkt  und  nicht 
nur  die  Venen,  sondern  schliesslich  auch  die  Capillaren  anfüllt.  Man 
bezeichnet  danach  auch  die  Erscheinung  als  Leiehenhypostasc  und  nennt 
die  Flecken  Todteiiflecken  oder  Livores.  Sie  treten  etwa  von  der  3. 
Stunde  ab  nach  dem  Tode  auf  und  sind  um  so  reichlicher,  je  mehr  Blut 
die  Haut  und  das  suhcutane  Gewebe  zur  Zeit  des  Todes  enthielten. 

In  den  inneren  Organen  macht  sich  die  Leichenhypostase  nament- 
lich in  der  Pia  mater  bemerkbar,  deren  tief  gelegene  Venen  meist  viel 
stärker  mit  Blut  gefüllt  sind  als  die  höher  gelegenen.  In  der  Lunge 
kommt  es  durch  die  Blutsenkung  nicht  nur  zu  stärkerer  Füllung  der 
Venen,  sondern  auch  der  Capillaren. 

Ist  die  allgemeine  Circulatioii  während  des  Lebens  zufolge  Insufficienz 
des  Herzens  eine  unvollkommene  und  bestehen  danach  Stauungen,  so 
sammelt  sich  das  Blut  oft  ebenfalls  in  den  tief  gelegenen  Theilen,  theils 
tveil  es  aus  denselben  nicht  herausgeschalft  wird,  theils  weil  es  auch 
aus  höher  gelegenen  Theilen  sich  nach  den  tiefer  gelegenen  senkt.  Es 
kommt  diese  ebenfalls  als  Hypostase  bezeichnete  Erscheinung  nament- 
lich in  der  Lunge  vor. 

Zur  Beobachtuug  der  Circulation  und  ihrer  Störungen  während  des  Lebens 
wählt  man  gewöhnlich  die  Froschzunge  oder  die  Schwimmhaut  eines  curarisirten 
Frosches  (Cohnheim,  Virch.  Arch.  40.  Bd.),  die  man  sich  in  passender  Weise  auf 
einem  Objectträger  ausbreitet.  Ein  sehr  einfaches  Verfahren  besteht  z.  B.  darin,  dass 
man  die  nach  aussen  geschlagene  Zunge  auf  einem  auf  dem  Objectträger  festgeklebten 
Kork  ausbreitet  und  mit  Stecknadeln  feststeckt.  Bei  der  normalen  und  bei  der  beschleu- 
nigten Circulation  zeigt  sowohl  der  pulsirende  Arterienstrom,  als  auch  der  continuirlich 
fliessende  Venenstiom  eine  plasmatische  Randzone.  Erzeugt  man  durch  Unterbindung 
der  abführenden  Zungenvenen  eine  Stauung,  so  wird  der  Strom  verlangsamt,  die  plas- 
matische Randzone  in  den  Venen  geht  verloren,  und  Venen  und  Capillaren  werden 
durch  angchäufte  rothe  Blutkörperchen  mächtig  ausgedehnt.  Nach  einer  gewissen 
Zeit  schwillt  die  Zunge  durch  Infiltration  mit  transsudirter  Flüssigkeit  an. 

Nach  Untersuchungen  v.  Länderer  {Die  Oewebsspannung,  Leipxig  1884)  trägt  die 
Wand  einer  im  Gewebe  eingebetteten  Capillare  nur  etwa  ein  Drittel  bis  die  Hälfte 
des  Blutdruckes.  Der  übrige  Theil  wird  von  den  Geweben  getragen,  die  einen  ela- 
stischen Widerstand  bilden  und  dadurch  die  Spannung  erhalten,  welche  für  die  Fort- 
bewegung des  Blutes  erforderÜch  ist.  Sowohl  bei  congestiver  als  bei  passiver  Hyperämie 
steigen  daher  auch  der  Gewebsdruck  und  die  Gewebsspannung,  bei  Anämie  nelimen 
beide  ab. 

§ 37.  Die  locale  Anämie  oder  Ischämie,  die  Blutarmuth  eines 
Gewebes,  ist  stets  die  Folge  einer  Verringerung  der  Blutzufulir.  Ist  die 
Gesammtblutmenge  normal,  so  ist  die  Ursache  der  Ischämie  eine  rein 
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locale;  besteht  allgemeine  lllutanmitli,  so  kann  die  örtliche  lllutannuth 
zu  einem  Theil  auch  von  letzterer  abhängen. 

Die  pathologische  Vcrringcrmig  der  lilutzufuhr  zu  einem  Organ 
ist  zuweilen  lediglich  durch  eine  abnorme  Steigerung  der  nor- 
malen Widerstände  in  der  Arterienbahn,  also  durch  Contraction 
der  Ringmusculatur  bedingt.  In  anderen  Fällen  sind  es  patholo-  ’ 
gische  Widerstände,  wie  z.  B.  Com]jres.sion  der  Arterien,  Ver- 
engerung des  Arterienlumens  durch  krankhafte  Veränderungen  der 
Arterienwände,  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Arterien.  Verlegung 
vou  Gefässen  durch  Emboli  (vergl.  § 20)  etc.,  welche  dem  Blutstrome 
sich  entgegensetzen. 

Die  Folge  der  V e r e n g e r u n g e i n e r Arterie  ist  zunächst  immer 
eine  Verlangsamung  und  Verringerung  des  Blutstromes  hinter  der  ver- 
engten Stelle.  Vollkommener  Verschluss  einer  Arterie  bringt 
hinter  der  Verstopfung  die  Circulation  zunächst  zum  Stillstand.  Besitzt 
hinter  der  verengten  oder  verstopften  Stelle  die  Arterienbahn  noch 
grössere  arterielle  V'erbindungsäste,  sogen,  arterielle  Collateralen, 
so  wird  die  Störung  der  Circulation  durch  stärkere  Blutzufuhr  von 
Seiten  der  Collateralarterien  wieder  ausgeglichen,  und  es  ist  die  Aus- 
gleichung um  so  vollkommener,  je  grösser  und  je  erweiterungsfähiger 
die  Collateralen  sind.  Besitzt  eine  verengte  oder  verstopfte  Arterie 
keine  arteriellen  Verbindungsäste  in  ihrer  Verzweigung,  ist  sie  eine 
sogen.  Endarterie,  so  kann  die  Verlangsamung  oder  Aufhebung  der 
Strömung  hinter  der  verengten  Stelle  oder  hinter  der  V erstopfuug  nicht 
sofort  gehoben  werden,  und  der  betroffene  Gefässbezirk  wird  zunächst 
blutleer  oder  blutarm,  indem  durch  die  Contraction  der  Arterien  und 
durch  den  Druck  des  Gewebes  auf  die  Capillaren  und  Venen  das  Blut 
aus  dem  Verstopfungsbezirk  nahezu  ganz  entleert  wird.  Häufig  stellt 
sich  indessen  nach  einiger  Zeit  wieder  ein  Blutzufluss  aus  benachbarten 
Capillaren  ein. 

Ist  die  Strömung  und  der  Druck  hinter  einer  verengten  Stelle 
auf  ein  Minimum  gesunken,  so  vermögen  die  treibenden  Kräfte  allmählich 
nicht  mehr  die  gesammte  Masse  des  Blutes  fortzubewegen.  Es  bleiben 
namentlich  die  rothen  Blutkörperchen  liegen  und  häufen  sich  in  den 
Capillaren  und  Venen  an,  so  dass  der  betreffende  Gefässbezirk 
sich  wieder  mit  Blut  füllt,  jedoch  nicht  mit  strömendem,  sondern 
mit  stagnirendem  Blute.  Dasselbe  geschieht,  wenn  bei  voll- 
kommenem Verschluss  einer  Arterie  das  Blut  nur  aus  kleinen, 
nicht  hinlänglich  erweiterungsfähigen  Arterien  oder  lediglich  aus  anasfomo- 
sirenden  Capillaren  unter  geringem  Druck  langsam  in  den  verlegten  Be- 
zirk eindringt.  Endlich  kann  auch  von  den  Venen  aus  durch  Rückfluss 
des  Blutes  eine  Anhäufung  von  Blut  in  den  Gefässen  des  anämischen 
Herdes  sich  einstellen  und  zwar  dann,  wenn  innerhalb  dessell>en  der 
Druck  in  den  Capillaren  und  Arterien  gleich  Null  ist,  während  in  den 
Venen  ein  positiver  Druck  vorhanden  ist.  Stauung  (les  Blutes  in  den 
Venen  wird  danach  den  Rückfluss  begünstigen. 

Eine  weitere  Ursache  der  Anämie  eines  Organes  kann  eine  über- 
mässige Congestion  nach  anderen  Organen  werden,  indem  alsdann  die 
Gesammtblutmenge  nicht  hinreicht,  den  übrigen  Organen  genügend 
Blut  zukommen  zu  lassen.  Eine  solche  Anämie  wird  als  col laterale 
Anämie  bezeichnet. 

Alle  anämischen  Gewebe  zeichnen  sich  durch  Blässe  aus. 
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Zugleich  sind  sie  schlaff,  nicht  turgescirend,  und  die  allfällig  vorhandene 
Eigenfarbe  tritt  stark  hervor. 

Die  Ifedeutiing  der  Ischiiiiiie  ist  vornehmlich  darin  gelegen,  dass 
zufolge  des  Sauerstoff-  und  Nahrungsbedürfnisses  der  Gewebe  eine  ge- 
wisse Dauer  der  mangelhaften  Blutzufuhr  Gewebsdegenerationen 
bewirkt  (vergl.  § 1).  Totale  Aufhebung  der  Blutzufuhr  führt  in  kurzer 
Zeit  zum  Tode  der  betreffenden  Gewebe.  Fliesst  in  degenerirendes 
und  absterbendes  Gewebe  eines  verstopften  Gefässbezirkes  Blut  ein, 
das  stagnirt,  so  kann  es  zu  Austritt  von  Blut  in  das  Gewebe  und  zur 
Bildung  eines  blutigen  Infarktes  (vergl.  § 45)  kommen. 

Die  Raschheit  und  Vollständiükeit  der  Entwickelung  eines  Collateral- 
kreislaufs nach  Verschluss  einer  Arterie  hängt  von  der  Grösse  und  Erweiterungs- 
fähigkeit der  mit  dem  ischämisch  gewordenen  Bezirk  in  Verbindung  stehenden  Gefässe 
ab.  Sind  die  letzteren  zahlreich  und  erweiterungsfähig,  so  wird  der  ischämische  Be- 
zirk sehr  bald  wieder  von  annähernd  normalen  Mengen  von  Blut  durchströmt.  Ist 
dies  nicht  der  Fall,  so  gleicht  sich  die  Circulationsstörung  langsamer  aus,  und  es 
machen  sich  auch  die  Stauung  und  Druckerhöhung  vor  der  Sperrung  weiter  rückwärts 
nach  dem  Herzen  zu  geltend,  so  dass  eine  collaterale  Hyperämie  auch  in  weiter  rück- 
wärts gelegenen  Gefässen  eintritt.  Im  weiteren  Verlauf  beschränken  sich  indessen 
die  Steigerung  der  Blutzufuhr  und  die  Erhöhung  der  Stromgeschwindigkeit  auf  jene 
Gefässe,  welche  eine  Verbindung  mit  dem  Gebiet  der  gesperrten  Arterie  besitzen,  also 
auf  die  arteriellen  und  capillaren  Anastomosen,  und  werden  hier  zu  einer  bleibenden 
Erscheinung.  Diese  führt  weiterhin  zu  einer  dauernden  Erweiterung  der  Gefässbahnen 
und  gleichzeitig  auch  zu  einer  Massenzunahme  der  betreffenden  Gefäss Wandungen, 
.sowohl  durch  Dickenzunahme  als  auch  durch  eine  Längenzunahme,  die  sich  in  einer 
Schlängelung  der  Arterien  zu  erkennen  giebt.  Nach  Nothnagel  lässt  sich  bei  Ka- 
ninchen die  Erscheinung  der  Dickenzunahme  der  Wandung  der  anastomosirenden 
Arterien  etwa  vom  6.  Tage  nach  einer  Unterbindung  an  nachweisen,  und  es  können 
nach  Unterbindung  grö.sserer  Gefässe  in  der  Continuität  kleine  Arterien,  welche  den 
Dollateralkreislauf  vermitteln,  im  Laufe  von  Wochen  in  recht  umfangreiche,  dick- 
wandige Arterien  sich  umgestalten. 
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III.  Blutgerinnung,  Thrombose  und  Stase. 

§ 38.  I s t e i n I n d i V i d u u m g e s 1 0 r b e 11 , so  pflegt  das  im  Herzen 
und  den  grossen  Gefässen  befindliche  Blut  frülier  oder  später  zu  einem 
Theile  zu  gerinnen,  und  es  entstehen  danach  jene  Bildungen,  welche  man 
als  Leichengerinnsel  bezeichnet.  Erfolgt  die  Gerinnung  zu  einer  Zeit, 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aull. 
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in  welcher  die  rothen  Blutkörperchen  noch  gleichinässig  iin  Blute  vertheilt 
sind,  erstarrt  sonach  das  ganze  Blut,  so  bilden  sich  weiche,  schwarz- 
rothe  Gerinnungsinassen,  welche  als  Cnior  bezeichnet  werden.  Findet 
vor  der  Gerinnung  durch  Senkung  der  rothen  Blutkörperchen  eine 
Scheidung  des  Blutes  in  eine  an  rothen  Blutkörperchen  reiche  und  in 
eine  derselben  entbehrende,  nur  aus  Plasma  bestehende  Flüssigkeit  statt, 
und  gerinnt  danach  die  letztere,  so  bilden  sich  weiche,  gallertige,  leicht 
gelblich  gefärbte,  elastische,  an  der  Oberfläche  glatte,  der  Gefässwand 
nicht  anhaftende  Klumpen  und  Stränge,  welche  als  speckhUutige  Ge- 
rinnsel oder  Fascrstoffiabscheidungen  bezeichnet  werden.  Durch  Ein- 
schliessung von  rothen  Blutkörperchen  können  dieselben  zu  einem  Theil 
eine  rothe  oder  schwarzrothe,  durch  reichlichen  Gehalt  an  farblosen 
Blutkörperchen  eine  weissliche  Färbung  erhalten. 

Wird  Blut  einer  Arterie  oder  Vene  entnommen  und  in 
einem  Gefäss  aufgefangen,  so  stellt  sich  in  Folge  der  Adhäsion  an  den 
Gefässwänden  nach  kurzer  Zeit  in  dem  Blute  eine  Gerinnung  ein, 
welche  die  ganze  Blutmasse  in  eine  weiche  cohärente  Masse  umwandelt. 
Wird  frisches  Blut  mit  einem  festen  Körper  geschlagen,  so  scheidet 
sich  an  dessen  Oberfläche  in  kürzester  Zeit  filzig  aussehender  Faser- 
stoff ab.  Tritt  innerhalb  des  Körpers  Blut  in  grösseren 
Mengen  in  ein  Gewebe  aus,  z.  B.  in  die  Pericardialhöhle  oder  in 
die  Lunge,  so  kann  auch  hier  eine  Gerinnung  eintreten,  und  es 
gewinnt  dadurch  das  ausgetretene  Blut  ebenfalls  eine  feste  Beschatfenheit. 
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Fig.  12.  Geronnenes  Blut  in  einem  frischen  h.Hmorrhagischen 
Lungen  infarkt  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Kernlose  Alveol.arscpten,  welche  mit 
homogen  aussehenden,  dunkel-blauviolett  gefärbten  Thrombenmassen  gefüllte  Capillaren 
enthalten,  h Kernhaltige  Septen.  c Vene  mit  rothem  Thrombus,  rf  rf,  .Mit  festen, 
geronnenen  Blutmassen  gefüllte  Alveolen,  e IMit  seröser  Flüssigkeit,  Fibrin 
und  Leukocyten  gefüllte  Alveolen.  Vergr.  100. 


Sind  während  des  Lebens  besondere  Bedingungen  gegeben, 
s 0 k ö n n e n sich  a n c h i n n e r h a 1 b des  II  e r z e n s oder  der 
Blutgefässe  feste,  bald  dem  Cruor,  bald  den  durch  Schlagen  des 
Blutes  erhaltenen  Fibrinmassen  ähnliche  Abscheidungen  bilden. 
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Diese  Biltlungen  werden  als  Thromben  und  der  Process,  der  zn  ihrer 
Entstehung  führt,  als  Thrombose  bezeichnet.  Je  nach  der  Farbe  unter- 
scheidet mau  rot  he,  farblose  oder  weisse  (d.  h.  gelbliclie  oder 
grauweisse)  und  gemischte  Thromben. 

Die  (xeriiinuiig  des  Blutes  ist  ein  eigenartiger  Vorgang,  dessen 
genaue  Feststellung  und  Erklärung  grosse  Schwierigkeiten  bietet. 
Histologisch  lässt  sich  feststellen,  dass  sowohl  bei  der  extravasculären 
(Fig.  12ddi)  als  bei  der  intravasculären  (Fig.  13)  Gerinnung  Stäb- 
chen und  Fäden  zwischen  den  rothen  Blutkörperchen  auftreten, 
welche  bald  regellos  vertheilt,  bald  mehr  netzförmig  angeordnet,  bald 
auch  wieder  Stern-  und  büschelförmig  um  Ceutren  gruppirt  sind.  Diese 
als  Fibrin  bezeiclmeteu  Stäbchen  und  Fäden  sind  theils  glatt  und 
glänzend,  theils  mit  Körnchen  besetzt,  theils  auch  von  Körnern  unter- 
brochen oder  ganz  aus  solchen  zusammengesetzt.  Neben  den  Fäden 
findet  man  auch  Körner,  K ör nerhaiifen  und  Blutplättchen 
verschiedener  Grösse  und  Form,  und  es  liegen  solche  Bildungen  nicht 
selten  auch  im  Centrum  von  Fibrinsternen.  Zuweilen  setzen  sich 
Fibrinsterne  und  Büschel  auch  an  Leukocyten  oder  Endothelzellen  der 
Gefässintima  au. 

An  den  rotheu  Blutkörperchen  finden  sich  da  und  dort 
Degenerationserscheiniingen  und  zwar  in  Form  von  Plasmolysis,  Plasmor- 
rhexis  und  Plasmoschisis.  Bei  der  Plasmolysis  oder  Erythro- 
cytolysis  findet  ein  Austritt  gelöster  Substanzen  in  das  Blutplasma 
statt,  so  dass  die  Blutkörperchen  sich  verkleinern,  und  sog.  Mikrocyten 
und  Blutkörperchenschatten  entstehen.  Daneben  können  auch  Quellungen 
einzelner  Blutköi-perchen  auftreten. 

Bei  der  Plasmorrhexis  oder  Erythrocytorrhexis  und  der 
Plasmoschisis  oder  Erythrocy losch isis  treten  helle,  glänzende 
Kügelchen  aus  den  rothen  Blutkörperchen  aus,  oder  es  werden  die 
Blutkörperchen  stachelig  und  maulbeerförmig  oder  senden  fadenförmige 
Fortsätze  aus ; es  entstehen  alsdann  durch  Abschnürung  dieser  Pro- 
minenzen runde  oder  scheibenförmige'  oder  auch  eckige  und  fädige 
Körper,  die  bald  homogen,  bald  feiugekörnt  erscheinen  und  nicht  selten 
auch  grössere  glänzende  Körner  einschliessen.  Endlich  können  die 
rothen  Blutkörperchen  auch  in  scheibenförmige  oder  kugelige  Stücke 
und  schliesslich  in  Körner  zerfallen.  Die  als  Blutplättchen  be- 
kannten Bildungen  sind  nichts  anderes  als  besonders  gestaltete 
Producte  der  Plasmorrhexis  und  Plasmoschisis  der  rothen 
Blutkörperchen,  und  man  kann  unter  denselben  farblose  und 
häinoglobinhaltige,  homogene  und  körnige  unterscheiden. 

An  den  farblosen  Blutkörperchen  lassen  sich  bei  frischen 
Gerinnungen  meist  keine  Veränderungen  nachweisen.  Im  weiteren  Ver- 
lauf können  sich  indessen  auch  an  diesen  Degenerationserscheinungen 
einstellen. 

Zwischen  der  Destruction  der  rothen  Blutkörper- 
chen und  der  extra-  und  intravasculären  Gerinnung  be- 
stehen wohl  zweifellos  nahe  Beziehungen,  d.  h.  es  wird  die 
Gerinnung  durch  die  geschilderten  Veränderungen  an  den  rothen  Blut- 
körperchen ausgelöst.  Nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  muss 
man  annehmen,  dass  manche  Blutkörperchen,  wahrscheinlich  die  ältesten, 
sehr  leicht  Veränderungen  erleiden,  so  dass  z.  B.  schon  die  Adhärenz 
an  einer  erkrankten  Stelle  der  Gefässwand,  die  durch  die  normale  Be- 
schaffenheit der  Intima  verhindert  wird,  genügt,  um  Zerfall  einzelner 
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Blutkörperclien  unter  Blutplättchenbildung  und  weiterhin  Gerinnung 
und  Thrombenbildung  zu  erzeugen.  Man  hat  die  Entstehung  der  Ge- 
rinnung auch  von  Plasiuolyse  und  Blasmorrhe.xis  der  Leukocyten  abhängig 
machen  wollen,  es  sollen  ferner  auch  Degenerationen  des  Endothels 
die  Gerinnung  auslösen.  Es  ist  nicht  auszuschliessen,  dass  auch  diese 
Zellen  einen  gewissen  Antheil  an  der  Entstehung  der  Gerinnung  haben,  i 
allein  es  ist  zu  betonen,  dass  gewöhnlich  der  Gerinnung  vorausgehende 
Degenerationen  an  diesen  Zellen  sich  nicht  nachweisen  lassen.  Die  < 
namentlich  von  Hauser  und  Zenker  hervorgehobenen  Thatsachen.  'r 
dass  die  Fibrinstäbchen  sich  nicht  selten  an  Endothelzellen  oder  Leuko-  i 
cyten  oder  an  Trümmer  von  solchen  ansetzen,  beweist  nicht,  dass  sie 
die  Erreger  der  Gerinnung  sind  oder  Material  zur  Bildung  des 
Fibrins  liefern ; es  kann  sich  auch  einfach  um  mechanische  Wirkungen 
handeln,  welche  die  Anlagerung  der  sich  bildenden  Fibrinfäden  veran- 
lassen. 

Die  chemisclieii  Vorgänge,  welche  sich  bei  der  Gerinnung  ab- 
spielen, sind  noch  dunkel.  Mau  nimmt  an,  dass  zum  Zustandekommen 
derselben  die  Anwesenheit  einer  fibrinogenen  Substanz,  eines 
Fermentes,  des  Thrombins,  sowie  von  Salzen,  insbesondere  von 
Kalksalzen,  nöthig  ist  und  dass  die  fibrinogene  Substanz  ein  zu  den 
Globulinen  gehörender  Eiweisskörper  ist,  der  im  Blutplasma  vor- 
handen ist,  während  das  Ferment  von  den  Zellen  geliefert  wird.  Nach 
A.  Schmidt  soll  das  Thrombin  aus  einer  Muttersubstanz,  dem  Pro- 
thrombin, entstehen.  Das  Thrombin  bildet  alsdann  aus  den  in  alka- 
lischer Lösung  präexistirenden  Globulinen  auf  eine  noch  dunkle  Weise 
einen  hochgradig  gequollenen  Eiweisskörper,  der  durch  die  im  Plasma 
enthaltenen  Kalksalze  gefällt  wird,  und  mau  muss  am  Gerinuungsvor- 
gange  zwei  Acte  unterscheiden,  nämlich  den  Act  der  Fermenterzeugung 
und  den  Act  der  Fermentwirkung  oder  der  Gerinnung  im  engeren  Sinne. 

Kack  Pekelharing  ist  dagegen  das  Thrombin  die  Kalkverbindung 
des  von  den  zelligen  Elementen  des  Blutes  stammenden  Prothrombins, 
und  das  Wesen  der  Gerinnung  besteht  darin,  dass  das  Thrombin  Kalk 
auf  das  Fibrinogen  überträgt,  welches  dadurch  in  die  unlösliche  Kalk- 
verbindung Fibrin  übergeführt  wird.  Hammarsten  ist  dagegen  der 
Ansicht,  dass  der  Kalk  von  dein  Fibrinogen  nur  als  Verunreinigung  mit 
niedergerissen  werde  und  für  die  Umwandlung  des  Fibrinogens  in 
Fibrin  bei  Gegenwart  von  Thrombin  ohne  Bedeutung  sei.  Die  Kalk- 
salze sind  nach  ihm  nur  nothwendige  Bedingnisse  für  die  Umwandlung 
des  Prothrombins  in  Thrombin. 

Der  rotlie  Tliroinbiis  bildet  sich  bei  völligem  Stillstand 
oder  hochgradiger  Verlangsamung  der  Circiilation  und 
schliesst  demgemäss  die  gesammte  Masse  der  rothen  Blutkörperchen 
ein  (Fig.  14).  Das  abgeschiedene  Fibrin  bildet  Körner  (Fig.  14  ft)  und 
Fäden  (a).  Bei  frischer  Gerinnung  in  kleinen  Gefässen  lassen  sich 
nach  dem  Tode  durch  geeignete  Behandlung  nicht  selten  Büschel  und 
Strahlen  von  Fibrinstäbclien  (Fig.  13)  nachweisen,  welche  von  Gerinnungs- 
centren  ausgeheii,  doch  ist  in  solchen  Fällen  oft  nicht  mit  Sicherheit 
zu  entscheiden,  wie  weit  die  Gerinnung  iiitravital,  wie  weit  sie  post- 
mortal eingetreten  ist.  Am  häutigsten  kommen  solche  Gerinnungen 
innerhalb  entzündeter  Gewebe  zur  Beobachtung,  und  es  ist  daraus  zu 
schliessen,  dass  innerhalb  von  Entzündungsherden  auftretende  Blut- 
veränderungen die  Ursache  dieser  Geriniiungserscheinungen  sind. 


Gerinnung  des  Blutes.  Bildung  der  Thromben. 
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Unmittelbar  nach  seiner  Entstehung  ist  der  rothe  Thrombus  weich 
und  reich  an  Blutflüssigkeit,  später  wird  er  derber,  fester  und  trockener, 
indem  sich  der  Faserstoff  zusamnienzieht  und  einen  Theil  der  Flüssig- 
keit auspresst.  Gleichzeitig  wird  er  blasser,  braunroth  oder  rostfarben, 
indem  der  Blutfarbstoff  ähnliche  Veränderungen  wie  in  Extravasaten 
ein  geht. 

Die  Ursache  der  iiitraTitalen  iiitraTasculäreii  Blutgerinnung 

liegt  entweder  in  einer  Steigerung  der  Bildung  von  Fibrin- 
ferment und  fibrinogener  Substanzen  oder  in  einer  Auf- 
hebung der  g e r i n n u n g s h e m m e n d e n Wirkung,  welche  die 
gesunde  G e f ä s s av  a n d a u s ü b t.  Unter  Umständen  genügt  schon 
eine  stärkere  Adhäsion  des  Blutes  an  einer  degenerirten  Stelle  der 
Gefässwand,  um  Gerinnung  auszulösen.  Sie  tritt  danach  in  unter- 
bundenen Gefässen  da  auf,  wo  das  Endothel  der  Unterbindungsstelle 


Fig.  13.  Fig.  14. 


Fig.  13.  Büschel  und  Sterne  von  Fibrinfäden  innerhalb  eines 
Blutgefässes  (Fibrinfärbung).  Präparat  aus  einer  entzündeten  Trachealschleim- 
haiit.  \'ergr.  500. 

Fig.  14.  Schnitt  durch  einen  in  einer  Muskel vene  des  Oberschenkels  nach  Ver- 
schluss der  Vena  femoralis  entstandenen  rothen  Thrombus  (M.  Fl.  Häm.),  a Fi- 
brinfäden. b Leukocyten  und  körnige  Massen.  Vergr.  250. 

verletzt  ist.  Sie  stellt  sich  ferner  dann  ein,  wenn  durch  Auflösung 
zahlreicher  Blutkörperchen  reichlich  Fibrinferment  in  die  Blutbahn 
gelangt,  eine  Bedingung,  die  man  auch  durch  Injection  von  lack- 
farbenem  Blute,  dessen  Zellen  zum  Theil  zerstört  sind,  erfüllen  kann. 

Farblose  und  gemischte  und  dann  oft  deutlich  geschichtete 
Thromben  entstehen  in  strömendem  Blute  und  bestehen  aus 
gelblichen  oder  in  verschiedenen  Nuancen  roth  gefärbten  oder  auch  aus 
abwechselnd  roth  und  tveiss  gefärbten  Massen.  Durch  die  mikro- 
skopische Untersuchung  kann  man  als  Bestandtheil  dieser  Thromben 
(Fig.  15  und  IG)  körnige  und  fädige  Massen,  farblose  Blutkörperchen 
und  rothe  Blutkörperchen  unterscheiden,  welche  in  wechselnder  Zahl 
und  Verbreitung  an  ihrem  Aufbau  Theil  nehmen.  Farblose  Thromben 
können  fast  nur  aus  körnigen  Massen  (Fig.  16  a)  und  körnig-lädigem, 
bald  Netze  (/;),  bald  mehr  parallel  gerichtete  Stränge  (c)  bildendem 
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Fibrin  bestehen,  die  nur  selir  spärliche  Leukocyten  einschliessen.  Andere 
sind  zellreiclier.  In  gemischten  Thromben  (Fig.  löj  setzen  körnige  (0), 
seltener  auch  hyaline  Massen,  fähiges  Fibrin  (c  d)  und  rothe  Blutkörper- 
chen (a)  in  verschiedener  Menge  und  in  wechselnder  Lagerung  die 
Gerinnungsmasse  zusammen,  und  alle  diese  Bestandtheile  schliessen 
mehr  oder  minder  zahlreiche,  oft  sehr  viele  Leukocyten  ein. 

Die  körnig- fähigen  Massen,  welche  an  dem  Aufbau  der 
Thromben  Theil  nehmen,  sind  ausgefiilltes  Fibrin.  Die  körnigen 
und  hyalinen  Massen  entstehen  dagegen  wahrscheinlich  direct  aus 
Produeten  der  Plasmoscliise  und  Plasniorrhexis  der  rothen  Blut- 
körperchen, insbesondere  aus  Blutplsittchen.  Sie  zeigen  in  grösseren 
Thromben  oft  eine  korallenstockähnliche  Anordnung. 

Die  Ursache  der  Bildung  weisser  und  gemischter  Thromben 


bilden  vornehmlich  Veränderungen  der  Intima  des  Herzens 


Fig.  15.  Fig.  lü. 


Fig.  15.  Schuitt  aus  einem  gemischten  zellreichen  Thrombus  ?; 
(M.  FI.  Häm.),  a ßothe  Blutkörperchen,  b Körnige  Masse,  c Netzförmig  .ange-  i 
ordnetes  Fibrin  mit  zahlreichen  Leukocyten.  d Parallel  gerichtete  Fibrinfäden.  1' 
Vergr.  200. 

Fig.  16.  Schnitt  aus  einem  weissen  zellarmen  Thrombus  (M.  Fl.  ^ 
Häm.),  a Körnige  Masse,  b Körnig  - fädiges  Fibrin  in  netzförmiger  Anordnung.  V 
e Parallel  gerichtete  Fibrinfäden.  Vergr.  200. 


und  der  Gefässe  sowie  Erkrankungen  des  Gefässapparates,  die  zu  ) 
allgemeiner  oder  örtlicher  Verlangsamung  oder  zu  Un-  j; 
r e g e 1 m ä s s i g k e i t e n d e r,  B 1 u t s t r ö m u n g führen . Ihre  Entstehung  > : 
lässt  sich  an  geeigneten  Objecten  sowohl  bei  Kaltblütern  als  bei  Warm-  ■ 
blütern  direct  unter  dem  Mikroskope  verfolgen,  und  es  haben  hierin  . 
namentlich  Beobachtungen  von  Bizzozero,  Ererth,  Schimmelbusch 
und  Löwit  sehr  wiclitige  Aufschlüsse  gebracht. 

Fliesst  das  Blut  mit  normaler  Geschwindigkeit  durch  ein  Blut- 
gefäss,  so  sieht  man  unter  dem  Mikroskope  in  der  Axe  des  Blut- 
gefässes einen  breiten,  homogenen,  rothen  Strom  (Fig.  17o),  während 
an  den  Seiten  eine  helle,  von  rothen  Blutkörperchen  freie  Plasma- 
Zone  (ö)  liegt.  Man  findet  dies  sowohl  in  Arterien  als  auch  in  Venen  t 
und  grossen  Cai)illaren,  am  schönsten  in  Venen,  während  in  kleinen  ' 
Capillaren,  die  eben  noch  für  die  Passage  der  Blutkörperchen  ge- 
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niigen,  diese  Differenzirung  in  Axenstrom  und  Plasmazone  nicht  vor- 
handen ist. 

Im  axialen  Strome  sind  die  einzelnen  ßestandtheile  des  Blutes 
nicht  erkennbai-,  im  Plasmastrom  treten  dagegen  von  Zeit  zu  Zeit  ein- 
zelne farblose  Blutkörperchen  (Fig.  17  d)  auf,  die  langsam  an  der  Ge- 
fässwand  dahinrollen. 

Tritt  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  ein,  etwa  in  dem  Maasse, 
dass  die  rothen  Blutkörperchen  des  axialen  Stromes  undeutlich  er- 
kennbar werden  (Fig.  18  o),  so  nimmt  die  Zahl  der  farblosen  Blut- 
körperchen, welche  langsam  in  der  Plasmazone  dahinrollen,  zu  Zeiten 
auch  sich  festsetzeu,  immer  mehr  zu  (Fig.  18  d),  so  dass  sie  schliesslich 
in  grosser  Zahl  in  derselben  liegen. 


Fig.  17.  Rasch  dahin- 
fliessender  Blutstrom. 
a Axialer  Strom,  b Randzone 
mit  vereinzelten  Leukocyten  d 
(nach  Eberth  und  Schimmel- 
busch). 


Fig.  18.  Massig  ver- 
langsamter Blutstrom. 
a Axialer  Strom,  h Randzone 
mit  zahlreichen  Leukocyten  d 
(nach Eberth  und  Schimmel- 
busch). 


Fig.  18. 


Fig.  19.  Stark  ver- 
langsamte Blutströ- 
mung. a A_xialer  Strom. 
b Randzone  mit  Blutplättchen, 
c Stärkere  Anhäufung  von 
Blutplättchen,  dd.  Farblose 
Blutkörperchen  (nach  Eberth 
und  Schlmmelbusch). 


Fig.  19. 


Nimmt  die  Stromverlangsamung  noch  mehr  zu,  so  dass  die  rothen 
Blutkörperchen  deutlich  erkennbar  sind  (Fig.  19«),  so  treten  im  Plasma- 
strom neben  farblosen  Blutkörperchen  (d)  Blutplättchen  {b)  auf,  die  bei 
abnehmender  Stromgeschwindigkeit  immer  mehr  zunehnien,  während 
die  Leukocyten  wieder  abnehmen.  Kommt  es  schliesslich  zur  Stagnation 
des  Blutes,  so  tritt  eine  bunte  Vertheilung  der  corpusculären  Bestand- 
theile  im  Innern  des  Gefässlumens  ein. 

Wird  in  einem  Gefässe  mit  verlangsamter  Strömung  die  Gefäss- 
wand  an  einer  Stelle  durch  Compression  oder  Quetschung  oder  durch 
chemische  Agentien,  wie  Sublimatlösung,  Silbersalpeter,  Kochsalz,  ver- 
letzt, und  führt  die  Verletzung  nicht  zu  einem  völligen  Stillstand  der 
Circulation,  so  beobachtet  man,  wie  an  den  lädirten  Stellen  Blut- 
plättchen haften  bleiben,  und  es  dauert  nicht  lange,  so  ist  die 
verletzte  Stelle  mit  mehrfachen  Lagen  solcher  bedeckt  (Fig.  19  c).  Häufig 
lagern  sich  in  diese  Masse  auch  mehr  oder  minder  zaldreiche  farb- 
lose B 1 u kö r p er c h e n {d^)  ein,  und  ihre  Zahl  ist  um  so  grösser,  je 
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reichlicher  sie  in  der  Plasmazone  circuliren.  Sie  kann  danach  unter 
Umständen  sehr  erheblich  sein  und  die  Illutjdättchen  zum  Theil  ver- 
decken. Bei  starker  Unregelmässigkeit  der  Circulation  oder  stärkeren 
Veränderungen  der  Gefässwand  können  auch  rot  he  Blutkörper- 
chen aus  der  Circulation  austreten  und  an  der  Gefässwand  oder  an 
dem  bereits  gebildeten  farblosen  Niederschlage  haften  bleiben. 
Nicht  selten  werden  Theile  der  ausgeschiedenen  Massen  auch  wieder 
losgerisseu,  worauf  neue  Plättchen  sich  abscheiden.  Bei  lange  sich 
fortsetzender  Abscheidung  der  genannten  Elemente  kann  das  Gefäss 
schliesslich  verschlossen  werden. 

Sind  an  irgend  einer  Stelle  Blutplättchen  in  grösserer  Zahl  haften 
geblieben,  so  werden  die  Plättchen  nach  einiger  Zeit  in  ihrem  Centrum 
grobkörnig,  in  der  Peripherie  feinkörnig  oder  homogen  und  ver- 
schmelzen unter  einander  zu  einer  compacten  Masse.  Der  Endeffect 
des  Vorganges  ist  die  Bildung  eines  farblosen  Plättchenthrombus, 
welchem  mehr  oder  weniger  farblose  Blutkörperchen  eingefügt 
sein  können.  Eberth  bezeichnet  das  Zusammenkleben  der  Blutplätt- 
chen als  Conglutination,  deren  Umbildung  zu  einer  cohärenten 
Thrombusmasse  als  viscöse  Metamorphose. 

Hält  man  die  von  Bizzozero,  Eberth  und  Schimmelbusch  und 
neuerdings  auch  von  Löwit  an  Warmblütern  gemachten  Beobachtungen 
mit  den  liistologischen  Befunden  an  den  beim  Menschen  vorkommenden 
Thromben  zusammen,  so  darf  man  wohl  den  Schluss  ziehen,  dass  die 
Thrombusbildung  im  strömenden  Blute  bei  letzterem  zum  Theil  in 
gleicher  Weise  vor  sich  geht,  wie  sie  bei  Thieren  beobachtet  ist,  und 
es  ergiebt  sich,  dass  ihr  Zustandekommen  zunächst  durch  zwei  Mo- 
mente verursaclit  wird,  nämlich  durch  Störungen  der  Bluteirenlation. 
insbesondere  Strom  verlan  g samun  g und  Wirbelbildungen, 
welche  die  Plättchen  gegen  die  Wan  d treib  en,  und  durch 
locale  Veränderungen  der  Gcfässtvände.  Wahrscheinlich  wird  die 
Thrombose  auch  durch  pathologische  Veränderungen  des  Blutes  be- 
günstigt. Nach  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter  denen 
Thrombose  beim  Menschen  vorkommt,  müssen  wir  annehmen,  dass  bald 
das  eine,  bald  das  andere  Moment  vornehmlich  die  Entstehung  der 
Thrombose  bedingt,  oder  dass  alle  drei  gleichmässig  zu  ihrer  Bildung 
beitragen  können. 

Hat  sich  irgendwo  ein  Plättchenthrombus  oder  Conglutinations- 
thrombus  gebildet,  so  kann  sich  weiterhin  auch  eine  Fibringerin- 
nung  einstellen,  welche  fähiges  Fibrin  liefert,  das  mehr  oder 
weniger,  oft  sehr  reichlich  zellige  Blutbestandtheile  einschliesst.  Con- 
glutination und  Coagulation  können  sich  sonach  unter 
einander  verbinden , und  die  Häutigkeit,  in  der  das,  nach  der 
Zusammensetzung  der  beim  Menschen  vorkommenden  Thromben  zu 
schliessen  (vergl.  Fig.  15  und  IG),  geschieht,  scheint  dafür  zu  sprechen, 
dass  bei  Bildung  der  Plättchenthromben  Fibrinferment  entsteht,  umi 
dass  dadurch  in  der  Umgebung  der  conglutinirten  Plättchen  sich  Ge- 
rinnungsvorgänge in  der  angrenzenden  Plasmazone  des  Blutstromes 
einstellen.  Circuliren  in  demselben  nur  farblose  Blutkör])erchen,  so 
bleibt  die  Gerinnungsmasse  farblos  (Fig.  1(5)  und  schliesst  dabei  mehr 
oder  weniger  farblose  Zellen  ein ; treiben  in  der  Plasmazone  auch 
rothe  Bliitkör])crchen,  oder  greift  die  Gerinnung  auch  in  den  rothen 
axialen  Strom  ein,  so  entstehen  gemischte  Thromben  (Fig.  15). 

Treten,  wie  das  nicht  selten  geschieht,  bei  marantischen  Individuen 


Thrombose. 
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oder  nach  Verletzungen  aiisgebreitete  Thrombosen  auf,  so  hängt  dies 
vielleicht  mit  Fermentintoxication  (Köhler,  v.  Düring)  zusammen, 
und  die  localen  Circulationsstörungen  sind  nur  bestimmend  für  den 
Ort  der  Gerinnung.  Vaquez  ist  der  Ansicht,  dass  bei  der  Entstehung 
kachektischer  Thromben  Infectionen  eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Nach  Näunyn,  Franken,  Köhler,  Plosz,  Gyorgyai,  Hanau  und  Anderen 
kann  man  durch  Einführung  von  lackfarbenem  Blute,  Hämoglobinlö.sungen,  gallen- 
sauren Salzen,  Aether  und  anderen  Substanzen  in  die  Blutbahn  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Gerinnungen  erzeugen,  doch  ist  das  Resultat  des  Experimentes  kein  con- 
stantes  (Schiffer,  Högyes,  Landois,  Eberth),  und  es  kann  die  Gerinnung  auch 
ausbleiben.  Gerinnung  tritt  um  so  sicherer  ein,  je  eingreifender  die  injicirte  Substanz 
das  Blut  zerstört. 

Nach  Arthus  und  Pages  wird  das  aus  der  Ader  fliessende  Blut  unfähig, 
spontan  zu  gerinnen,  w'enn  man  ihm  oxalsaures  Natron  oder  Fluornatrium  oder 
Seifen  in  solchen  Mengen  zusetzt,  dass  die  Mischung  0,07 — 0,1  Proc.  des  Oxalates 
oder  etwa  0,2  Proc.  Fluorsalz  oder  0,5  Proc.  Seife  enthält.  Die  genannten  Salze 
wirken  durch  das  Fällen  der  Kalksalze.  Setzt  man  flüssigem  Oxalblut  ’/io  Vol.  einer 
1-proc.  Chlorcalciumlösung  zu,  so  tritt  in  ö — 8 Minuten  Gerinnung  ein,  und  es  gehen 
die  Kalksalze  in  die  Constitution  des  Fibrinmoleküls  ein.  Das  Fibrinferment  kann 
auf  das  Fibrinogen  nur  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  wirken;  unter  dem  Einfluss 
des  Fibrinfermentes  und  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  geht  das  Fibrinogen  eine  che- 
mische Umwandlung  ein,  welche  zur  Entstehung  einer  Kalkeiweissverbindung,  des 
Fibrins,  Anlass  giebt.  Hammarsten,  der  die  Gegenwart  von  Kalk  für  die  Umwand- 
lung des  Fibrinogens  in  Fibrin  nicht  für  nöthig  hält,  sucht  die  Beobachtung  von 
Arthus  und  Pages  durch  die  Annahme  zu  erklären,  dass  die  Kalksalze  noth wendige 
Bedingnisse  für  die  Umwandlung  des  Prothrombins  in  Thrombin  sind. 

Fängt  man  Blut  in  mit  Vaselin  ausgego-ssenen  Gefässen  unter  Gel  auf  (Freund), 
so  bleibt  es  ungeronuen;  es  ist  danach  anzunehmen,  dass  die  Ursache  der  Gerinnung 
in  der  Adhäsion  des  Blutes  an  einem  Fremdkörper  gelegen  ist. 

Bizzozero  hat  im  Jahre  1882  als  einen  neuen  Bestandtheil  des  Blutes  kleine 
platte  homogene  Gebilde  beschrieben,  welche  er  als  Blutplättchen  bezeichnete  und  als 
identisch  mit  den  von  Hayem  beschriebenen  Hämatoblasten  betrachtete.  Gestützt 
auf  eingehende  Experimentaluntersuchungen,  nahm  er  an,  dass  sie  es  seien,  welche 
bei  ihrem  Zerfall  Gerinnung  herbeiführen,  während  er  dies  von  den  farblosen  Blut- 
körperchen leugnete.  Rauschenbach,  Heyl,  Weigert,  Löwit,  Eberth,  Schim- 
melbusch, Hlava,  Groth  und  Andere  haben  sich  gegen  die  von  Bizzozero  ver- 
tretene Lehre  ausgesprochen,  indem  sie  zum  Theil  die  Beziehung  der  Blutplättchen 
zur  Blutgerinnung  bestreiten,  zum  Theil  (Weigert,  Hlava,  Halla  und  Löwit)  sie 
gar  nicht  als  constante  Formelemente  des  Blutes,  sondern  als  Zerfallsproducte  farb- 
loser Blutkörperchen  oder  als  Producte  einer  Globulinausfällung  (Löwit)  betrachten. 
Aus  ihren  Mittheilungen  lässt  sich  auch  entnehmen,  dass  der  Untergang  farbloser 
Blutkörperchen  innerhalb  von  Flüssigkeit,  welche  fibrinogene  Substanz  enthält,  Ge- 
rinnung zur  Folge  haben  kann,  so  dass  also  die  Blutplättchen  nicht  die  alleinigen 
Fibrinbildner  sind.  So  führt  z.  B.  nach  Groth  die  Injection  reichlicher  Mengen 
von  Leukocyten  in  die  Blutbahn  zu  Thrombose.  Nach  Rauschenbach  soll  die  Auf- 
lösung von  Leukocyten  im  Blute  beständig  stattfinden,  das  Eintreten  der  Gerinnung 
aber  durch  Gegenwirkung  des  Organismus  verhindert,  das  Fibrinferment  unwirksam 
gemacht  werden. 

Zahn,  welcher  im  Jahre  1875  zuerst  eine  strenge  Scheidung  der  rothen  von 
den  weissen  und  gemischten  Thromben  vorgenommen  hat,  betrachtete  die  farblose 
Substanz  der  weissen  und  der  gemischten  Thromben  als  Bildungen,  welche  aus  farb- 
losen Blutkörperchen  entstehen,  die  aus  dem  Blutstrom  austreten,  an  rauhen  Stellen 
der  Gefässwand  haften  bleiben  und  unter  einander  zu  einer  homogenen  oder  körnigen 
Masse  verschmelzen.  Dieser  Anschauung  haben  sich  bis  vor  wenigen  Jahren  die 
meisten  Autoren  angeschlossen,  allein  es  kann  nach  den  Untersuchungen  von  Bizzozero, 
Lubnitzky,  Eberth,  Schimmelbusch  und  Löwit  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass 
es  auch  einen  Plättchenthrombus  giebt,  an  dessen  Aufbau  farblose  Blutkörperchen 
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nur  einen  untergeordneten  Antheil  nehmen,  und  da«s  auch  das  fädige  Fibrin  der 
Thrombose  oft  sehr  wenig  Leukocyten  (Fig.  16)  enthält. 

Nach  Löwit  sind  die  Blutplättchen  keine  Bestandtheile  des  unveränderten  Blutes, 
treten  vielmehr  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  auf  und  sind  nichts  anderes  als 
in  Plättchenform  ausgefälltes  Globulin.  Zu  ihrer  Entstehung  genügen  geringfügige 
Aenderungen  der  Circulation  sowie  der  Zusammensetzung  des  Blutes,  und  es  ist  daher 
schwierig,  circulirendes  Blut  zu  beobachten,  ohne  dass  sie  auftreten ; doch  gelingt  es 
bei  geeigneten  Vorsichtsmaassregeln,  nachzuweisen,  dass  das  im  Mesenterium  circu- 
lirende  Blut  von  Mäusen  ausser  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  keine  geformten 
Elemente  enthält.  Gefässwandveränderungen  und  Stromverlangsamung  führen  zur 
Abscheidung  und  zum  Haftenbleiben  von  Blutplättchen  an  der  Gefässwand,  und  die 
abgeschiedenen  Plättchen  gehen  alsdann  rasch  eine  Umwandlung  in  eine  dem  gewöhn- 
lichen Fibrin  nahestehende  Substanz  ein,  wobei  sie  schwer  löslich  werden,  etwas  auf- 
quellen und  theilweise  ein  grauulirtes  Aussehen  erhalten.  Das  Plättchenfibrin  steht 
in  seinem  tinctoriellen  Verhalten  dem  fädigen  Fibrin  nahe,  und  es  ist  auch  die  Bil- 
dung eines  Plättchenthrombus  eine  Art  Gerinnung.  Bei  Kaltblütern  treten  unter 
Bedingungen,  welche  bei  Warmblütern  zur  Blutplättchenbildung  führen,  keine  Blut- 
plättchen auf,  das  Globulin  fällt  in  körniger  Form  aus.  Kleine  spindelige  Elemente, 
welche  das  Blut  von  Kaltblütern  nnd  Vögeln  enthält  und  welche  Bizzozero,  Eberth 
und  Schimmelbusch  für  gleichwerthig  mit  den  Blutplättchen  erklären,  sind  nichts 
anderes  als  junge,  farblose  Zellen,  welche  theils  in  gewöhnliche  Leukocyten,  theils  in 
rothe  Blutkörperchen  übergehen.  Sie  besitzen  danach  auch  einen  Kern  und  können 
eine  runde  Form  annehmen,  während  die  Blutplättchen  kernlos  sind  und  ihre  Form 
nicht  activ  verändern  können.  Gefässwandveränderungen  und  Stromverlangsamung 
führen  bei  Kaltblütern  zur  Bildung  von  Thrombosen,  welche  wesentüch  aus  Leukocyten 
bestehen,  die  sich  in  körnige  Massen  umwandeln  können.  Zu  Beginn  der  Abschei- 
dung häufen  sich  oft  vornehmlich  spindelige  Leukocyten  an. 

Der  Ansicht  von  Löwix  über  die  Genese  der  Blutplättchen  kann  ich  nicht  bei- 
stimmen, ich  halte  vielmehr  die  Blutplättchen  für  Producte  rother  Blutkörperchen 
welche  von  nntergehenden  rothen  Blutkörperchen  entweder  ausgestossen  werden,  oder 
beim  Zerfall  von  rothen  Blutkörperchen  entstehen.  Ich  stütze  mich  auf  Unter- 
suchungen, w’elche  Wlassow  im  Jahre  1893  auf  meine  Veranlassung  in  meinem 
Laboratorium  ausgeführt  hat.  Wlassow  hat  sowohl  die  ersten  Stadien  der  Throm- 
busbildung, als  auch  das  Verhalten  der  Blutkörperchen  bei  Behandlung  mit  verschie- 
denen Flüssigkeiten  untersucht,  und  es  geht  aus  seinen  Untersuchungen  hervor,  dass 
einerseits  im  Beginn  der  Thrombose  im  strömenden  Blut  rothe  Blutkörperchen  haften 
bleiben,  sich  alsdann  verändern  und  in  eine  körnige  Masse  umwandeln  können,  dass 
andererseits  die  rothen  Blutkörperchen  zum  Theil  (wohl  diejenigen,  welche  ausgelebt 
haben  und  vor  ihrem  Untergang  stehen)  sehr  labile  Zellen  darstellen,  aus  denen  sicli 
sehr  leicht  Gebilde  erhalten  lassen,  die  in  ihren  Eigenschaften  mit  den  Blutplättchen 
übereinstimmen.  Ob  sich  solche  Gebilde  schon  unter  normalen  Verhältnissen  ent- 
wickeln, oder  ob  beim  normalen  Untei'gang  der  rothen  Blutkörperchen  die  farblosen 
Bestandtheile  ihres  Leibes  sofort  in  Lösung  übergehen,  lässt  sich  nicht  entscheiden; 
es  lässt  sich  nur  nachweisen,  dass  die  verschiedensten  Einflüsse  eine  Plasmoschisis 
unter  Bildung  sog.  Blutplättchen  verursachen.  Arxold  hat  in  den  letzten  Jahren 
Mittheilungen  über  Abschnürungs-  und  Abscheidungsproducte  rother  Blutkörperchen 
gemacht,  welche  die  von  Wlassow  und  mir  gemachten  Beobachtungen  bestätigen  und 
erweitern. 

A.  Schmidt  betrachtet  in  seiner  1892  erschienenen  Abhandlung  über  das  Blut, 
in  welcher  er  die  Resultate  langjähriger  Arbeit  über  Gerinnung  zusammenfassst,  das 
Fibrinferment  oder  Thrombin  als  ein  Zelldcrivat,  das  von  einer  unwirksamen  Vor- 
stufe, dem  Prothrombin,  unter  dem  Einfluss  von  zy  moplas  tischen  Sub- 
stanzen, die  ebenfalls  Zellderivate  sind,  entsteht.  Ebenso  hält  er  auch  die  f i b r i n o- 
gene  Substanz  oder  das  M ctagl  obul  in  für  ein  Product  des  Abbaues  von 
Zellprotoplasma.  Danach  würden  die  Bildner  der  Gerinnsel  sowie  der  Thromben 
säminlich  als  Zelldcrivate  anzuschen  sein,  und  es  würden  namentlich  die  rothen 
Blutkörperchen  das  G eri  n n u ngsm  at  eri  al  liefern. 

Nach  CoRix  tritt  im  Leichenblut  nur  dann  Gerinnung  ein,  wenn 
dasselbe  schon  während  des  Lebens  Ferment  enthalten  hat,  und  es 
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häugt  die  Ausdehnung  der  Gerinnung  direct  von  der  Menge  des  vitalen  Ferment- 
gehalte.s  ab.  Eine  weitere  Erzeugung  von  Ferment  findet  nach  dem  Tode  nicht  statt, 
dagegen  wird  wahrscheinlich  von  den  Gefässwanden  ein  gerinnungshemmender  Körper 
gebildet.  Zwischen  dem  Blut  der  rasch  Gestorbenen  (Erstickten)  und  demjenigen 
langsam  Gestorbener  besteh^  nur  ein  relativer,  durch  den  Fermentgehalt  bedingter 
Unterschied.  Der  flüssigen  Beschaffenheit  des  Blutes  kann  danach  keine  Bedeutung 
für  die  Diagnose  der  Todesart  eingeräumt  werden. 
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Weitere  Literaturangaben  enthält  § 39. 

§ 39.  Thrombosen  kommen  am  häuligsten  bei  Degenerationen 
und  Entzündungen  der  Intima  des  Herzens  und  der  Gefässe,  sowie 
unter  Verhältnissen  vor,  die,  wie  z.  B.  Compression,  ^'erengerung  oder 
Erweiterung  der  Gefässe,  Herzverfettung,  Enge  und  Schlussunfähigkeit 
der  Herzostien  etc.,  eine  Verlangsamung  oder  Aufhebung  der  Circula- 
tion  bedingen.  Perforirende  Gefässwunclen  sowie  Quetschung  der  Ge- 
fässe und  Zerreissuugen  der  Intima  führen  ebenfalls  zu  Thromben- 
bildung, und  es  bilden  sich  thrombotische  Niederschläge  auch  auf  Fremd- 
körpern, die  im  Gefässsystem  liegen.  Je  nach  der  Ursache  der  Wand- 
schädigung kann  man  danach  traumatische,  infectiöse,  ther- 


Fig.  20.  Thrombcnbildung  ini  Herzen  in  Folge  schwieliger  Ent- 
artung und  an  eurysm  ati  scher  Ausbuchtung  der  Herzwand.  «Schwielig 
verdicktes  Endocard.  h Schwielig  entartetes  Myocarcl.  c Thrombus.  , der  nat.  Gr. 
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mische,  sowie  durch  d e g e ii  e r a t i v e W a n d v e r ä n d e r u n g e n , 
Fremdkörper  und  G e s c h w u 1 s t w u c h e r u n g b e d i n g t e T li  r o m - 
ben  unterscheiden.  Bei  heruntergekommenen  Individuen  mit  schlechter 
Circulation  (Herzschwäche)  auftretende  Thromben  werden  gewöhnlich 
als  m a r a n t i s c h e bezeichnet. 

Je  nach  den  Beziehungen  der  Thromben  zum  Gefässrohr  pflegt  man 
verschiedene  Formen  zu  unterscheiden.  So  bezeichnet  man  als  waiid- 
stäiulige  Thromben  solche,  die  einer  Herz-  (Fig.  20  c)  oder  Gefässwand, 
als  klappenstäiidige  solche,  die  einer  Herz-  oder  Venenklappe  (Fig.  21  d) 
aufsitzen.  Sie  können  beide  nur  aus  zarten,  durchscheinenden,  membran- 
artigen, hyalinen  Auflagerungen  bestehen,  sind  indessen  häufig  dicker 
und  derber  und  springen  in  das  Herz-  resp.  Gefässlumen  vor.  Ihre 
Oberfläche  zeigt  alsdann  oft  rippenartig  gestaltete  Erhebungen , die 
blasser  aussehen  als  die  übrigen  Theile.  Wird  durch  einen  Thrombus 
das  Lumen  eines  Gefässes  verschlossen,  so  nennt  man  ihn  obturirend 
(Fig.  21  a,  h).  Die  erstentstandenen  Gerinnungen  bezeichnet  man  als 
primäre  oder  aiitoclithoiie,  die  weiterhin  daran  sich  ansetzenden  als 
fortgesetzte  Thromben.  Durch  ein  appositionelles  Wachsthum  kann 
ein  wandständiger  Thrombus  zu  einem  obturirenden  werden.  Dabei 
kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  an  einen  ursprünglich  weissen  oder 
gemischten  Thrombus  sich  ein  rother  (Fig.  21  c)  ansetzt,  indem  der  Beginn 
der  Thrombose  bei  strömendem  Blute  stattfindet,  während  später  nach 
^'erschluss  des  Gefässes  das  Blut  stille 
steht  und  als  Ganzes  gerinnt.  Das 
Umgekehrte  kommt  vor,  wenn  in  einem 
Gefässe  ein  obturirender  rother  Throm- 
bus auf  ein  kleineres  Volumen  sich 
zusammenzieht  und  dadurch  einen  Theil 
der  Blutbahn  wieder  freilässt. 

Thromben  können  an  allen  Stellen 
des  Gefässsystems  Vorkommen.  Im 
Herzen  sind  es  besonders  die  Herz- 
ohren, ferner  die  Recessus  zwischen 
den  Trabekeln,  sodann  auch  irgend 
andere  entartete  Stellen  (Fig.  20  fe)  der 
Herzwand,  an  denen  sie  sich  ansetzen. 

Ihre  Entstehung  beginnt  in  der  Tiefe 
zwischen  den  Trabekeln,  allein  durch 
fortgesetzte  Apposition  bilden  sich 
grössere  Gerinnungsmassen,  welche 
sich  in  Form  polypöser  Gebilde  über 
die  Oberfläche  erheben  (Fig.  20)  und 
daher  als  llerzpolypen  bezeichnet 
werden.  Sie  sind  bald  mehr  kugelig 
und  breitbasig,  bald  mehr  keulenförmig; 
ihre  Oberfläche  ist  häufig  gerippt.  In 
seltenen  Fällen  lösen  sich  grössere 
kugelige  oder  kolbige  Thromben  los 
und  bleiben  alsdann , falls  sie  das 
Ostium  nicht  passiren  können,  in  der 

Fig.  21.  Thrombosis  venae  femoralis  e venae  saplienae.  a 6 Ob- 
turirender gemischter  geschichteter  Thrombus,  c Peripher  sich  anschliessender  rotlier 
Thrombus,  d Aus  einer  Venenklappe  hervorragender  Thrombus.  Um  verkleinert. 
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betreffenden  Herzhöhle  liegen.  Es  kommen  solche  freie  Kugelthromben 
in  (len  Vorhöfen  bei  Insufficienz  und  Stenose  der  atrio-ventricularen 
Ostien  zur  Beobachtung,  doch  sind  sie  sehr  selten.  Sie  vergrössern 
sich  nach  ihrer  Ablösung  durch  Apposition  neuer  Fibrinlagen.  Schlagen 
sich  Gerinnungsmassen  auf  entzündete  Klajjpen  nieder,  so  bilden  sie 
Klappenpolypen.  Herzwand-  und  Klappenpolypen  können  sehr  um- 
fangreich werden  und  einen  grossen  Theil  der  Herzhöhle  ausfüllen. 

In  (len  arteriellen  Glefässstämmen  kommen  Thromben  an  den 
verschiedensten  Orten  vor  und  entstehen  namentlich  hinter  verengten 
Stellen  und  in  Ausbuchtungen.  Zuweilen  bilden  sich  bei  marantischen 
Individuen  mit  stark  degenerirter  Arterienintima  wandständige,  weisse 
oder  gemischte,  der  Oberfläche  adhärente  Thromben  in  der  Aorta. 

In  den  Venen  entwickeln  sich  die  Thromben  zuweilen  in  den 
Taschen  der  Venenklappen  (Fig.  21  d),  aus  denen  sie  allmählich  herams- 
wachsen  und  zu  obturirenden  Thromben  werden.  Oft  auch  wächst  ein 
Thrombus  aus  einer  kleineren  Vene  (a),  wo  er  sich  primär  gebildet  hat, 
in  das  Lumen  einer  grösseren  Vene  (b)  hinein.  So  kann  z.  B.  ein 
Thrombus,  der  von  einer  kleinen  Vene  der  unteren  Extremität  seinen 
Ausgang  genommen  hat,  schliesslich  in  die  Vena  cava  inferior  hinauf- 
steigen und  bis  zum  Herzen  gelangen.  Besonders  wichtig  nach  ihren 
örtlichen  Folgeerscheinungen  sind  die  obturirenden  Thromben  der 
Schenkelvenen,  der  Nierenvenen,  der  Sinus  der  Dura  mater,  der  grossen 
Hohlvenen  und  der  Pfortader. 

Thrombosen  in  den  kleinsten  Gefässen  entstehen  am  häufigsten 
als  Folge  von  Gewebserkrankungen,  namentlich  von  iufectiösen  und 
toxischen  Entzündungen  und  nekrotisirenden  Processen,  und  haben 
meist  eine  hyaline  Beschaffenheit.  An  ihrem  Aufbau  scheinen  nament- 
lich die  farblosen  Bestandtheile  der  rothen  Blutkörperchen  Theil  zu 
nehmen,  die  zu  einer  homogenen  Masse  zusammenfliessen,  doch  lässt 
sich  durch  geeignete  Methoden  (WEiGERx’sche  Fibrinfärbung)  zuweilen 
nachweisen,  dass  sie  auch  fädiges  Fibrin  enthalten.  Sie  kommen  ferner 
auch  nach  Hautverbrennungen  (Klees,  Welti,  Silbermaxx)  und  nach 
Vergiftungen,  z.  B.  Sublimatvergiftung  (Kaufmann),  vor,  namentlich 
in  den  Lungen.  Häufig  sind  sie  auch  in  hämorrhagischen  Infarkten 
(Fig.  12  dl,  S.  146).  Von  den  Capillaren  aus  können  dann  weiterhin 
auch  Thrombosen  in  den  abführenden  Venen  hervorgerufen  werden, 
theils  dadurch,  dass  durch  Verlegung  zahlreicher  Capillaren  das  Blut 
in  den  Venen  langsamer  fliesst,  theils  auch  dadurch,  dass  zerfallene 
Blutkörperchen  und  Blutplättchen  in  grösserer  Menge  in  die  Venen  ge- 
rathen. 

Die  ersten  Niederschläge  bei  der  waudständigen  Thrombenbilduug 
bilden  zarte,  durchscheinende  oder  weissliche  Auflagerungen.  Der  ans- 
gehildete  fertige  Thrombus  ist  dagegen  eine  an  der  Innenfläche  eines 
Gefässes  oder  des  Herzens  festsitzende,  ziemlich  derbe,  trockene  Masse, 
deren  Farbe,  und  Structur  die  oben  erwähnten  Verschiedenheiten  zeigt. 
Ursprünglich  weiche,  feuchte  Thromben  gehen  mit  der  Zeit  eine 
Schrumpfung  ein  und  werden  gleichzeitig  fester  und  trockener.  Bei 
obturirenden  Thromben  kann  dadurch  die  Blutbahn  wieder  eröffnet 
werden. 

Bei  starker  Schrumpfung  können  sich  der  Faserstoff,  die  Plättchen- 
masse und  die  Blutkör])erchen  in  eine  derbe  Masse  umwandeln,  die  sich 
in  diesem  Zustande  lange  erhält,  mit  der  Gefässwand  verwächst  und 
schliesslich  verkalkt.  Es  kommt  dies  sowohl  in  klappenständigen  Herz- 
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tbromben.  als  auch  in  Gefässthroinben  vor.  Die  auf  diese  Weise  in 
\'enen  sich  bildenden,  kreidigen  Concremente  werden  als  Phlebolithen 
bezeichnet.  Entsi)rechende  Bildungen  in  den  Arterien,  die  indessen 
seltener  Vorkommen,  kann  man  als  Arteriolithen  bezeichnen. 

Schrumpfung  und  Verkalkung  ist  ein  verhältnissmässig  günstiger 
Ausgang  der  Thrombose.  Weit  ungünstiger  sind  die  sehr  häutig  vor- 
kommenden Zerfallsprocesse,  welche  man  als  einfache  und  als  puriforme 
oder  septische  gelbe  Erweichung  bezeichnet.  Bei  der  einfachen  Er- 
weiehnng  wandeln  sich  zunächst  die  central  gelegenen  Theile  der 
Thromben  in  eine  breiige  graurothe  oder  graue  oder  grauweisse  Masse 
um,  welche  aus  zerfallenen  und  geschrumpften  rothen  Blutkörperchen, 
Pigmentkörnern  und  farblosen  körnigen  Zerfallsmassen  besteht.  Greift 
die  Erweichung  auch  auf  die  obertlächlichen  Lagen  über,  und  ist  gleich- 
zeitig in  der  Umgebung  des  Thrombus  noch  eine  gewisse  Strömung 
vorhanden,  so  gerathen  die  Zertällsproducte  desselben  in  den  Kreislauf. 
Werden  dabei  grössere  Stücke  losgelöst  und  fortgespült,  so  kommt  es 
zu  arteriellen  Embolieen  (vergl.  Fig.  2,  S.  75). 

Bei  der  gelben  puri formell  odei-  septischen  Erweichung  wird 
der  Thrombus  zu  eiuer  gelben  oder  graugelben  oder  röthlichgelben,  eiter- 
ähnlichen, breiigen,  rahmigen,  zuweilen  übelriechenden  Masse  verflüssigt, 
welche  neben  Eiterkörperchen  eine  grosse  Menge  einer  feinkörnigen, 
aus  fettigem  und  albuminösem  Detritus  und  aus  Kokken  bestehenden 
Substanz  enthält.  Diese  Masse  wirkt  auf  die  Umgebung  destruirend 
und  Entzündung  erregend.  In  Folge  davon  wird 
die  Intima  trübe,  in  der  Media  und  der  Adven- 
titia,  sowie  in  der  Umgebung  des  Gefässes  stellt 
sich  eine  eiterige  Entzündung  ein.  Nach  kurzer 
Zeit  sind  sämmtliche  Gefässhäute  infiltrirt  und 
zeigen  ein  schmutzig-gelbes  oder  graugelbes  Aus- 
sehen. Schliesslich  kommt  es  zu  einem  jauchigen 
Gewebszerfall.  Werden  die  puriformen  Massen 
<lurch  den  Blutstrom  an  andere  Orte  vei’schleppt, 
so  führen  sie  auch  da  zu  Nekrose  und  fauliger 
Zersetzung  des  Gewebes  und  zu  eiteriger  Ent- 
zündung, welche  nicht  nur  auf  die  GefässAvand, 
sondern  auch  auf  das  benachbarte  Gewebe  sich 
erstreckt. 

Den  Vorgang  der  puriformen  Erweichung 
eines  Venen-  oder  Arterieii])fropfes,  verbunden 
mit  einer  eiterigen  Infiltration  der  Gefässwand, 
bezeichnet  man  als  Thrombophlebitis  und 
Thromboarteriitis  purulenta.  Die  Entzündung 
<ler  Gefässwand  kann  dabei  sowohl  von  dem 
erweichenden  Thrombus  als  von  den  dem  Gefässe 
benachbarten  Theilen  ausgehen.  Im  letzteren 
Falle  geht  die  Erweichung  des  Thrombus  der  Ge- 
fässwandentzündung  ])arallel  oder  folgt  derselben 
erst  nach.  Am  häufigsten  kommen  diese  Vorgänge 
im  Gebiete  eiteriger  Entzündungsherde  vor. 

Fig.  22.  Residuen  einer  drei  Jahre  vor  dem  Tode  au f getretenen 
Thrombose  der  Vena  femoralis  dextra.  a ObIiterirtc_ Stelle  der  Vene  (die 


- * vr  II*  py  v/o  VCll»  i Ul  U 1 il  1 l»  u/  - 

Vena  iliaca  communis  dextra  war  ebenfalls  oblitcrirt).  b c d Bindegewebige  btrange 
im  Innern  der  Vene  und  deren  Acsten.  e Frischer  Thrombu.s.  Nat.  Gr. 
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Der  günstigste  Ansgang  der  Thrombose  ist  die  Organisation  des 
Thrombus,  d.  h.  eine  Substitution  desselben  durch  gerdsshaltiges 
Bindegewebe. 

Das  neue  Bindegewebe  entwickelt  sich  zunächst  aus  wuchernden 
Eudothelien;  sind  letztere  bei  der  Bildung  des  Thrombus  zu  Grunde 
gegangen,  so  müssen  Bildungszellen  aus  den  verschiedenen  Schichten  der 
Gefässwand  eiuwandern.  Der  Thrombus  selbst  hat  an  der  Organisation 
keinen  Antheil,  er  ist  eine  todte  Masse,  welche  auf  die  Umgebung  Ent- 
zündung erregend  wirkt.  Im  Laufe  der  Zeit  wird  die  todte  Thrombus- 
masse durch  gefässhaltiges  Bindegewebe  (Fig.  2?>hcd)  substituirt. 

Das  an  Stelle  des  Thrombus  gesetzte  Narbengewebe  schrumpft  im 
Laufe  der  Zeit  mehr  oder  weniger.  Unterbindungsnarben  werden  da- 
durch sehr  klein.  In  der  Contiiiuität  eines  Gefässes  kann  eine  solche 
Narbe  sich  später  lediglich  wie  eine  Wandverdickung  präsentiren,  oder 
es  bleiben  nur  Fäden  und  Balken  (Fig.  22  b c d)  übrig,  welche  das 


Fig.  23.  Verschluss  einer  Lungenarterie  durch  Bindegewebe, 
entstanden  nach  embolischer  Verstopfung  derselben  (M.  R.  Häm. 
Eosin),  a Arterienwand,  b Bindegewebe  innerhalb  des  Gefässrohrs.  c d Neugebildete 
Blutgefässe.  Vergr.  45. 

Lumen  des  früher  thrombosirten  Gefässes  durchziehen,  so  dass  der 
Blutstrom  die  betreffende  Stelle  wieder  passiren  kann.  Nicht  selten 
verursachen  indessen  die  das  Gefäss  durchziehenden  Bindegewebsstränge 
eine  bedeutende  Verengerung  des  Lumens,  und  es  kann  auch  zu  einer 
vollständigen  Obliteration  (Fig.  22  a)  desselben  kommen,  so  dass  die 
Gefässe  auf  mehr  oder  minder  grosse  Strecken  in  vollkommen  solide 
fibröse  Stränge  umgewandelt  werden. 

Von  einem  Thrombus  losgelöste  und  in  irgend  eine  Arterie  ge- 
schleppte und  daselbst  eingekeilte,  als  Emboli  bezeichnete  Stücke 
ptlegen  zunächst  neue  Niederschläge  von  Fibrin  auf  ihrer  Oberfläche 
zu  verursachen.  Weiterhin  gehen  sic  dieselben  ^■erändernngen  ein  wie 
die  Thromben  und  können  danach  auch  erweichen  oder  schrumpfen 
(Fig.  24  a)  und  verkalken.  Handelt  es  sich  um  nicht  inficirte  Pfröpfe, 
so  werden  sie  gewöhnlich  durch  gefässhaltiges  Bindegewebe  ersetzt 
(Fig.  2:5  b c). 

In  vielen  Fällen  führt  diese  Biudegewebsneubildnng  zur  Oblitcration 
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Fig.  24.  Besiduen  embolischer 
Pfropfe  in  einem  Aste  der  Lungenarterie. 
a Geschrumpfter  und  von  Bindegewebszügen 
durchzogener  Embolus,  b Bindegewebsstränge, 
welche  die  Oeffnung  abzweigender  Gefässe 
überdecken.  Nat.  Gr. 


der  Arterie  (Fig.  23).  In  anderen  Fällen  entwickelt  sich  an  Stelle  des 
Embolus  nur  eine  Bindegewebsleiste  oder  aucli  eine  knötchenförmige 
oder  flache  Verdickung  der  Intima.  In  noch  anderen  Fällen  wird  das 
Gefässlnmen  von  ßindegewebsfäden  (Fig.  24  h)  durchzogen,  welche  ent- 
weder isolirt  verlaufen  oder  durch 
gegenseitige  Verbindung  ein  fein-  oder 
grossmaschiges  Netzwerk  bilden. 

Enthalten  die  Emboli  Eiterung 
erregende  Organismen,  ein  Fall,  der 
namentlich  dann  eintritt,  wenn  die 
Emboli  von  einem  in  einem  Eiterherd 
gelegenen  Thrombus  stammen,  so  tritt 
auch  am  Orte  der  Embolie  (Fig.  25  g) 
eine  Eiterung  (/),  mitunter  auch  eine 
Verjauchung  ein. 


Fig.  25.  Embolie  einer  Darmarterie  mit  eiteriger  Arteriitis, 
embolischem  Aneurysma  und  periarteriitischem,  m e ta  s t at  i schem 
Ab  scess  (Alk.  Fuchsin),  ’abcde  Schichten  der  Darmwand.  /"  Arterien  wand,  Em- 

bolus, umgeben  von  Eiterkörperchen  im  Innern  der  erweiterten  und  theilweise  ver- 
eiterten Arterie,  h Wandständiger  Thrombus,  i Periartcrielle  eiterige  Infiltration  der 
Submucosa.  k Mit  Blut  stark  gefüllte  Venen.  Vergr.  30. 
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Fig.  26.  Stauungsstase  in  den  Gefässen  des  Coriums  und  des  Pa- 
pillarkörpers  der  Plantarseite  der  Zehen  bei  einem  an  Herzklappenfehleru, 
Herzerlahniung  und  Arteriosklerose  zu  Grunde  gegangenen  Manne  (M.  Fl.  Alaun- 
karmin). Dunkelviolette  Färljung  und  beginnende  brandige  Nekrose  der  Zehen. 
Vergr.  20. 

§ 40.  Als  Stasc  oder  Bhitstockiiiig  bezeichnet  man  einen  Still- 
stand der  Circulation,  bei  welchem  das  lUut  nicht  geronnen  i.st,  bei 
welchem  al)er  die  Blutkörperchen  dicht  auf  einander  gepresst  sind,  so 
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(lass  die  kleinen  Gefässe  mit  einer  rothen  Blutinasse,  in  der  man  die 
einzelnen  Blutkörperchen  oft  nicht  mehr  von  einander  abgrenzeu  kann, 
dicht  erfüllt  sind  (Fig.  26).  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt  am 
häufigsten  in  hochgradiger  Stauung.  Findet  hierbei  das  in  einen  Ge- 
webstheil  eintretende  Blut  keinen  Abfluss,  so  kann  die  Circulation  in 
den  kleinen  Venen  und  den  Capillaren  und  sogar  auch  in  den  kleinsten 
zuführenden  Arterienästen  in  dauernden  Stillstand  gerathen.  Da  von 
Seiten  der  Arterien  mit  jeder  Pulswelle  neue  Blutmassen  in  den  Stau- 
ungsbezirk einzudringeu  suchen  und  die  Capillaren  und  Venen  mehr 
und  mehr  ausdehnen,  so  steigt  der  Druck  in  denselben  bis  zu  der  Höhe 
des  Druckes  an  der  Abgangsstelle  der  nächsten  offenen  Arterienbahnen, 
und  es  wird  dadurch  ein  grosser  Theil  der  Blutflüssigkeit  aus  den 
Capillaren  und  Venen  ausgepresst.  In  Folge  dessen  rücken  die  Blut- 
körperchen so  dicht  an  einander,  dass  ihre  Contouren  nicht  mehr  sicht- 
bar sind,  und  der  ganze  Gefässinhalt  eine  homogene  scharlachrothe 
Säule  (Fig.  26)  bildet.  Dabei  sind  die  Blutkörperchen  nicht  unter 
einander  verschmolzen.  Sobald  das  Hinderniss  cles  Abflusses  wegge- 
schafft wird  und  sich  wieder  eine  Circulation  einstellt,  lösen  sich  die 
einzelnen  Blutkörperchen  wieder  von  einander  ab. 

Stase  wird  sodann  auch  durch  zahlreiche  Einwirkungen,  welche 
die  Gefässwände  und  das  Blut  selbst  treffen,  herbeigeführt.  So  können 
Kälte  und  Wärme,  Ae t zun  gen  mit  Säuren  und  Alkalien,  Ein- 
wirkung von  concentrirten  Zucker-  und  Kochsalzlösungen, 
von  Chloroform,  Alkohol  etc.  nicht  nur  Gefässcontractionen  und 
Erschlaffungen,  sowie  Störungen  der  Circulation,  sondern  unter  Um- 
ständen Stase  verursachen.  Diese  Schädlichkeiten  wirken  zunächst  da- 
durch, dass  sie  dem  Blute  und  der  Gefässwand  WAsser  entziehen,  sodann 
aber  auch  dadurch,  dass  sie  die  Beschaffenheit  der  Blutkörperchen  und 
des  Blutplasmas  sowie  auch  der  Gefässwände  verändern,  so  dass  die 
Blutkörperchen  weniger  beweglich  werden,  und  die  Gefässwände  der 
Blutströmung  grössere  Reibungs widerstände  entgegensetzen  und  zugleich 
auch  Flüssigkeit  leichter  austreten  lassen.  Es  kann  danach  Stase  auch 
durch  Wasserverlust  und  Vertrocknung  der  Gewebe  eintreten,  z.  B. 
wenn  bei  Verletzungen  im  Innern  des  Körpers  gelegene  Gewebe  (Darm) 
abgedeckt  werden. 

Literatur  über  Stase. 

Cohnheim.,  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie,  Berlin  188$. 

V.  Ilecklinghausen,  Ällgem.  Pathologie  d.  Kreislaufs  u.  d.  Ernährung,  Stuttgart  1888. 


IV.  Der  Hydrops. 

§ 41.  Die  freie  Flüssigkeit,  welche  die  Gewebe  durchtränkt,  ist 
im  Wesentlichen  ein  Transsudat  aus  dem  Blute,  unter  Umständen  kann 
indessen  auch  von  dem  in  den  Zellen  und  Fasern  enthaltenen  Gewebs- 
wasser ein  Theil  in  die  freie  Organlyinphe  übergehen.  Der  Austritt 
von  Flüssigkeit  aus  den  Gelassen  ist  nicht  ein  einfacher  Filtrations- 
vorgang, ist  vielmehr  als  ein  Secretionsvorgang  anzusehen,  vermittelt 
durch  eine  specifische  Leistung  der  Capillarwände.  Die  von  den  Capil- 
laren secernirte  Flüssigkeit,  welcher  sich  Producte  des  Stoffwechsels 
in  den  Geweben  beimischen,  wird  von  den  Lymphgefässen  aus  den 
Gewebsspalten  aufgenominen  und  durch  den  Ductus  thoracicus  der  venösen 
Blutbahn  wieder  zugeführt. 
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Jede  Vermehrung  des  Durchtrittes  von  Blutflüssigkeit  bewirkt  zu- 
nächst  auch  eine  stärkere  Durchtränkung  der  Gewebe,  welche  aber  i; 
meist  durch  eine  Verstärkung  der  Abfuhr  durch  die  Lymphgefässe  ; 
wdeder  ausgeglichen  wird.  Es  hat  diese  Ausgleichung  indessen  ihre 
Grenzen;  bei  starker  Transsudation  aus  den  Blutgefässen  kommt  es 
zu  einer,  kürzere  oder  längere  Zeit  dauernden,  die  Norm  übersteigenden  ; 
Durchtränkung  der  Gewebe  mit  dem  flüssigen  Bluttranssudat.  ! 

Den  Zustand,  der  durch  diese  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ge-  | 
weben  entsteht,  bezeichnet  man  als  Wassersucht  oder  Oedem  oder  als  I 
Hydrops  und  unterscheidet  je  nach  der  Ausbreitung  einen  allge-  | 
meinen  und  einen  beschränkten  Hydrops.  Das  über  die  frei-  | 
liegenden  Körpertheile  ausgebreitete  Oedem  nennt  man  Anasarca  oder  I 
Hyposarca.  I 

Das  Bluttranssudat,  welches  das  Oedem  oder  den  j 
Hydrops  bildet,  ist  stets  bedeutend  ärmer  an  Eiweiss  | 
als  das  Blutplasma.  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich  zunächst  in  den  | 
Spalträumen  des  Gewebes  als  freies  Gewebswasser  an,  kann 
indessen  auch  in  die  Ge w eb sb estan d th eil  e selbst  eindringen 
und  verursacht  dann  Aufquellung  der  Zellen  und  Fasern,  unter 
Umständen  auch  Vacuolenbildung  (Fig.  27),  bedingt  durch  An- 
sammlung von  Flüssigkeitstropfen  in  den  Zellen  oder  Zellderivaten.  i 


Fig.  27.  Längsschnitt  durch 
ödeinatöse  Muskelfasern  aus 
einem  Wadenmuskel  bei  chro- 
nischem Oedem  der  Beine  (Flemm. 
Saffranin).  Vergr.  45. 


Am  häufigsten  lässt  sich  dies  an  den  Deck-  und  Drüsenepithelien 
nachweisen,  kommt  indessen  auch  an  anderen  Gewebsbestandtheilen 
zur  deutlichen  Ausbildung,  so  z.  B.  an  den  Bindegewebszellen  und  den  , 
Muskelfasern  (Fig.  27),  deren  Fibrillen  durch  Flüssigkeitstropfen  aus- 
einandergedrängt werden.  Im  Uebrigen  kommt  es  in  ödematösem  Ge- 
webe oft  zu  einer  Ablösung  einzelner  Zellen  von  ihrem  Boden,  so  j 
namentlich  in  den  Lungen  und  den  serösen  Häuten,  wo  die  Epithelien  | 
in  erheblicher  Zahl  sich  der  Flüssigkeit  beimischen  können.  | 

Gewebe,  welche  Sitz  eines  Oedems  sind,  erscheinen  geschwellt,  f 
doch  ist  der  Grad  der  Schwellung  wesentlich  von  dem  Bau  des  be-  i 
treffenden  Gewebes  abhängig.  Haut-  und  Unterhautzellgewebe  ver-  4 
mögen  in  ihren  Gewebslücken  grosse  Mengen  von  Flüssigkeit  aufzu-  t 
nehmen,  und  es  kann  danach  eine  Extremität  durch  Oedem  mächtig  f 
anschwellen.  Sie  sieht  dabei  blass  aus,  fühlt  sich  teigig  an ; Druck 
mit  dem  Finger  hinterlässt  eine  Vertiefung.  Ein  Schnitt  entleert  ‘ 
reichlich  klare  Flüssigkeit  und  macht  das  stark  mit  Flüssigkeit  durch-  ^ 
setzte  Gewebe  sichtbar.  ^ 

Aehnlich  verhält  sich  die  Lunge.  Sie  ist  zwar  bei  der  Beschrän- 
kung des  Raumes  nicht  erheblich  ausdehnbar,  besitzt  aber  massenhafte 
mit  Luft  gefüllte  Hohlräume,  welche  sich  bei  Eintritt  von  Oedem  mit 
Flüssigkeit  füllen,  die  bei  Druck,  meist  mit  Luftblasen  vermischt,  von 
der  Schnittfläche  abfliesst. 

Oedematöse  Nierenschwellungen,  die  sehr  bedeutend  werden  können, 
.sind  vornehmlich  durch  Retention  des  von  den  Glomeruli  abgeschiedenen 
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Harnwassers  in  den  sich  erweiternden  Harnkanälchen  bedingt.  Ini 
Zwischengewebe  zwischen  den  Harnkanälchen  sammeln  sich  nur  selten 
grössere  Flüssigkeitsmengen  an. 

Der  ßlutgehalt  ödematöser  Gewebe  ist  verschieden  und  demgemäss 
auch  die  Farbe. 

Körperhöhlen,  die  der  Sitz  eines  hydropischen  Ergusses  sind,  ent- 
halten eine  bald  grosse,  bald  nur  geringe  Menge  klarer,  meistens  leicht 
gelblich  gefärbter,  seltener  ganz  farbloser  alkalischer  Flüssigkeit,  welche 
zuweilen  einige  Fibrinflocken  enthält  (vergl.  den  Abschnitt  über  Ent- 
zündung). Comprimirbare  Organe  werden  durch  den  Erguss  zusammen- 
gedrückt, die  Körperhöhlen  erweitert. 

Flüssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle  wird  als  Ascites  be- 
zeichnet. 

Der  Albumingehalt  der  reinen  Transsudate  ist  nicht  in  allen  Körper- 
höhlen und  Geweben  der  nämliche,  sondern  differirt  in  erheblichem 
Grade.  Nach  Reuss  beträgt  der  Albumingehalt  von  Transsudaten  der 
Pleura  22,5,  des  Pericardium  18,3,  des  Peritoneum  11,1,  des  Unterhaut- 
gewebes 5,8,  der  Gehirn-  und  Rückenmarkshöhle  1,4  pro  Mille.  Es 
liegt  darin  ein  Beweis  für  die  verschiedene  Beschalfenheit  der  Gefäss- 
wände  der  einzelnen  Körpergewebe. 

Das  Wasser  der  Organe  und  Gewebe  setzt  sich  nach  Heidenhain  (Versuche 
und  Fragen  xur  Lehre  von  der  Lymphbildung,  Arch.  f.  d.  ges.  Phys.  49.  Bd.  1891, 
und  Verh.  des  X.  Internat,  med.  Gongr.  11,  Berlin  1891)  aus  drei  Theilen,  aus  dem 
Wasser  des  anwesenden  Blutes,  aus  der  Organlymphe  und  aus  dem  Wasser,  das  in 
den  Zellen  und  Fasern  enthalten  ist,  dem  Gewebswasser,  zusammen.  Das  Gewebs- 
wasser unterliegt  unter  Umständen  erheblichen  Schwankungen  und  kann  auf  Kosten 
des  freien  Blut-  und  Lymphwassers  steigen  oder  zu  Gunsten  desselben  sinken. 

Wird  der  Gehalt  des  Blutes  an  krystalloiden  Substanzen  (Harnstoff,  Zucker, 
Salze)  vermehrt,  so  werden  Blut  und  Lymphe  gleichzeitig  wasserreicher,  und  es  ist 
dies  nur  dadurch  möglich,  dass  die  in  das  Blut  injicirten  Substanzen  in  die  Lymph- 
räume  übertreten  und  den  Austritt  von  Wasser  aus  den  Gewebselementen  durch  An- 
ziehung des  Gewebswassers  veranlassen.  Die  rasche  Ueberführung  der  krystalloiden 
Substanzen  aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  wird  unter  Mithülfe  einer  von  den  Capillar- 
zellen  ausgehenden  Triebkraft  erzielt,  ist  also  nicht  eine  blosse  Diffusionserscheinung. 
Eis  geht  dies  daraus  hervor,  dass  der  Gehalt  der  Lymphe  an  Salz  oder  Zucker  sehr 
bald  grösser  wird  als  derjenige  des  Blutes. 

§ 42.  Je  nach  der  Genese  kann  man  vier  Formen  von  Oedem 
unterscheiden:  Oedem  durch  Stauung  in  den  Blutgefässen, 
Oedem  durch  Hinderung  des  Abflusses  der  Lymphe,  Oedem 
durch  Störung  der  Capillarsecretion,  bedingt  durch  Verände- 
rung der  Capillarwände,  und  Oedem  ex  vacuo.  Die  dritte  der  ge- 
nannten Formen  wird  von  den  Praktikern  theils  als  entzündliches,  theils 
als  hydrämisches  oder  kachektisches,  theils  als  neuropathisches  Oedem 
bezeichnet. 

Das  durch  Blutstauung  bedingte  Oedem  kommt  dadurch  zu 
Stande,  dass  bei  hochgradiger  Behinderung  des  Abflusses  des  Blutes  aus 
den  Capillaren  der  Druck  in  den  Capillaren  steigt  und  die  Blutflüssig- 
keit sich  einen  seitlichen  Ausweg  sucht,  so  dass  eine  vermehrte  Menge 
von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  austritt.  Die  Menge  der  austretenden 
Flüssigkeit  ist  um  so  reichlicher,  je  grösser  das  Missverhältniss  zwischen 
Zufluss  und  Abfluss  ist;  sie  wird  daher  durch  gleichzeitige  Steigerung 
der  Blutzufuhr  erhöht. 

Die  austretende  Flüssigkeit  ist  immer  arm  an  Eiweiss,  doch  nimmt 
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bei  Erhöhung  des  Venendriickcs  der  Gehalt  an  Eiweiss  zu  (Senator); 
sie  kann  ferner  mehr  oder  weniger  rothe  Blutkörperchen  enthalten, 
und  zwar  um  so  reichlicher,  je  hochgradiger  die  Stauung  ist. 

Die  Folge  der  Verstärkung  der  Bluttranssudation  ist  zunächst  eine 
Verstärkung  des  Lymphstromes,  und  es  kann  derselbe  hinreichen,  um  alle 
Flüssigkeit  wieder  abzuführen.  Genügt  er  nicht,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  in  den  Geweben  an,  und  es  bildet  sich  ein  Stauungsödem 
oder  Stauungshj^drops.  Nach  Länderer  wird  dessen  Entstehung 
namentlich  dadurch  begünstigt,  dass  die  Elasticität  der  Gewebe  in 
Folge  der  andauernden  Erhöhung  des  auf  ihnen  lastenden  Druckes 
abnimmt. 

Behinderung  des  Abflusses  der  Lymphe  hat,  wie  in  dieser  Rich- 
tung angestellte  Experimentaluntersuchungen  ergeben  haben,  gewöhn- 
lich kein  Oedem  zur  Folge.  Zunächst  besitzen  die  Lymphgefä.sse  der 
verschiedenen  Körpertheile  ausgedehnte  Anastomosen,  so  dass  überhaupt 
eine  Stauung  der  Lymphe  nicht  leicht  eintritt,  und  selbst  wenn  an  einer 
Extremität  alle  abführenden  Lympbwege  verlegt  sind,  so  tritt  bei  nor- 
maler Lymphproduction  meist  kein  Hydrops  ein.  indem  die  Blutgefässe 
selbst  die  Lymphe  wieder  aufnehmen  können.  Nur  der  Verschluss 
des  Ductus  thoracicus  pflegt  zu  Lymphstauung  und  zu  Oedem, 
namentlich  zu  Ascites  zu  führen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch  hier- 
bei collaterale  Bahnen  sich  eröffnen  und  für  den  Abfluss  der  Lymphe 
sorgen  können. 

Wenn  nun  auch  Lymphstauung  für  sich  allein  Oedeme  meistens 
nicht  erzeugt,  so  wird  dieselbe  doch  ein  aus  verstärkter  Transsudation 
seitens  der  Blutgefässe  entstandenes  Oedem  steigern. 

Veränderungen  der  Capillar-  und  Venenwände,  welche  eine 
Steigerung  der  Oefässsecrction  und  damit  auch  Oedem  bedingen, 
können  schon  in  Folge  andauernder  Stauung  und  der  damit 
verbundenen  mangelhaften  Bluterneuerung  auftreten,  kommen  aber  noch 
häufiger  in  Folge  von  länger  dauernder  Ischämie,  vonSauerstoff- 
m a n g e 1 , durch  Einwirkung  hoher  und  niedriger  Tempera- 
turen, durch  traumatische  Läsionen,  durch  Infection  und 
durch  Intoxication  zu  Stande.  Wahrscheinlieh  können  auch  Er- 
regungen und  Lähmungen  der  Gefässneryen  zu  stärkerer 
Gefässsecretion  führen.  Welche  Veränderungen  die  Gefässe  dabei  er- 
leiden. wissen  wir  nicht  genau  zu  sagen,  doch  darf  man  sich  wohl  vor- 
stellen, dass  eine  Veränderung  der  Endothelzellen  und  der  zwischen 
denselben  befindlichen  Kittsubstanz  dabei  die  wichtigste  Rolle  spielt. 
Entstehen  durch  diese  Einwirkungen  Oedeme,  so  kann  man  je  nach 
der  Genese  toxische,  iiitcctiöse,  thermische,  traumatische,  ischä- 
mische, neuropathische  Oedeme  etc.  unterscheiden,  und  es  ist  eine 
solche  Gruppirung  derselben  auch  zu  empfehlen.  Bisher  hat  man  in- 
dessen die  hier  in  Betracht  kommenden  Oedeme  gewöhnlich  in  zwei 
Gruppen,  in  entzündliche  und  in  kachektische  Oedeme  eingeordnet. 

Das  entzündliche  Oedem  ist  zweifellos  auf  eine  Gefässalte- 
ration  zurückzuführen  und  tritt  sowohl  als  selbständige  Affection  in 
Form  circumscrii)ter  oder  mehr  ausgebreiteter  Anschwellungen  und 
hydropischer  Ergüsse,  wie  auch  als  Begleiterscheinung  in  der  Umgebung 
schwerer  Entzünduugsprocesse  auf.  Im  letzteren  Falle  wird  es  häutig 
als  CO  Hat  er  al  es  Oedem  bezeichnet.  Das  entzündliche  Oedem  ist 
vor  dem  Stauuugsödem  dadurch  ausgezeichnet,  dass  es  erheblich  reicher 
an  gelöstem  Eiweiss  und  farblosen  Rundzellen  ist,  dass  ferner 
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grössere  Geriimselbildungen  in  ihm  auftreten  (vergl.  den  Abschn.  über 
Entzündung).  Seine  Ursache  ist  bald  in  infectiösen  und  toxischen,  bald 
in  thermischen  und  traumatischen  Einwirkungen,  bald  auch  in  tempo- 
rärer Ischämie  zu  suchen. 

F'ür  das  hydräiiiische  oder  kachektisclie  Oedem  glaubte  man 
früher  annehmen  zu  können,  dass  die  Hydrämie,  d.  h.  die  Verarmung 
des  Blutes  an  festen  Bestandtlieilen,  sowie  die  hydrämische  Plethora,  d.  h. 
die  Wasserretention  im  Blute,  direct  Veranlassung  zu  einer  gesteigerten 
Transsudation  aus  dem  Blute  geben  könnten.  Man  stellte  sich  vor, 
dass  die  Gefässwände  sich  verhalten  wie  thierische  Membranen,  welche 
eine  eiweisswarme  Flüssigkeit  leichter  durchfiltriren  lassen,  als  eine 
eiweissreichere  Flüssigkeit.  Die  Gefässwand  ist  aber  keine  todte 
thierische  Membran,  sie  muss  vielmehr  als  ein  lebendes  Organ  ange- 
sehen werden.  Eine  experimentell  erzeugte  Hydrämie  hat  nach  Cohn- 
heim kein  Oedem  zur  Folge,  und  wenn  man  auch  durch  Erzeugung 
einer  h3Mrämischen  Plethora,  d.  h.  durch  Ueberfüllung  des  Gefass- 
systems  mit  verwässertem  Blute,  eine  Steigerung  der  Transsudation 
aus  den  Gelassen  und  damit  auch  Oedeme  erzielen  kann,  so  treten 
diese  Oedeme  einmal  erst  bei  sehr  hohem  Wassergehalt  des  Blutes 
auf.  sodann  entwickeln  sie  sich  nicht  an  den  nämlichen  Stellen,  wie 
die  sogen,  hydrämischen  Oedeme  beim  Menschen.  Wir  müssen  daher 
für  die  Oedeme  kachektischer  Individuen  sowie  für  die  Oedeme  der 
Nephritiker,  d.  h.  von  Individuen,  deren  Nierensecretion  gestört  ist,  an- 
nehmen, dass  sie  wesentlich  einer  Alteration  der  Gefässwände 
ihre  Entstehung  verdanken,  und  zwar  einer  Alteration,  welche  entweder 
durch  die  hydrämische  Beschaffenheit  des  Blutes  oder  durch  ein  im 
Blute  circulirendes  Gift  verursacht  ist.  Wahrscheinlich  kommen  dabei 
auch  noch  Gewebsläsionen  in  Betracht  (Länderer),  durch  welche  die 
Elasticität  der  Gewebe  herabgesetzt  wird.  Die  Hydrämie  wird  da- 
nach den  Eintritt  eines  Oedems  begünstigen,  ist  aber  nicht 
die  alleinige  Ursache  seines  Auftretens  und  namentlich  nicht  bestimmend 
für  die  Localisation  desselben. 

Das  hydrämische  Oedem  unterscheidet  sich  von  dem  entzündlichen 
dadurch,  dass  es  ärmer  an  Eiweiss  ist  und  dass  es  auch  zugleich 
spärlicher  körperliche  Elemente  enthält. 

Das  Oedem  ex  vacuo  kommt  hauptsächlich  in  der  Schädelhöhle 
und  dem  Wirbelkanal  vor  und  entsteht  in  allen  jenen  Fällen,  in  denen 
von  der  Masse  des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks  ein  Theil  verloren 
geht  und  nicht  durch  anderes  Gewebe  substituirt  wird.  Bei  Atrophie 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  erweitern  sich  vornehmlich  die  Subarach- 
noidealräume,  zuweilen  auch  die  Ventrikel.  Locale  Defecte  werden 
durch  Erweiterung  der  nächst  gelegenen  Subarachnoidealräume  oder 
auch  von  angrenzenden  Ventrikeltheilen  ausgefüllt,  oder  es  sammelt 
sich  Flüssigkeit  an  Stelle  des  Defectes  selbst  an. 

Nach  Cohnheim  und  Ltchtheim  ergeben  Einspritzungen  von  wässerigen  Koch- 
salzlösungen in  das  Gefä-sssystem  des  Hundes  (Virch.  Arch.  69.  Bd.),  dass  Verwässe- 
rung des  Blutes  kein  Oedem  erzeugt.  Wird  die  Menge  der  Blutflüssigkeit  gesteigert, 
so  tritt  eine  Vermehrung  fa.st  aller  Secretionen  (Speichel,  Darmsaft,  Galle,  Urin  etc.), 
auch  des  Lymphstromes  ein,  letzteres  indessen  nicht  überall,  namentlich  nicht  an  den 
Elxtremitäten.  Bei  hochgradiger  hydrämischer  Plethora  werden  die  Organe  des  Unter- 
leibes wassersüchtig,  niemals  aber  die  Extremitäten.  In  neuester  Zeit  ausgeführte 
Kontroluntersuchungen  von  Francotte  bestätigen  zwar  die  Angaben,  dass  künst- 
lich erzeugte  hydrämische  Plethora  bei  Tbieren  zunächst  Wassersucht  der  Unterleibs- 
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Organe  erzeugt,  doch  erhielt  Fraxcottk  auch  Oe<leme  der  Haut  und  den  Unterhaut- 
zellgewebes. 

Die  Ansicht,  dass  das  sogenannte  hydrämische  Oedem  lediglich  die  Folge  einer 
absoluten  Zunahme  der  Wassermenge  im  Blute  sei,  wird  besonders  von  v.  Recklutg- 
HATJSEN  und  von  PiSENTi  Vertreten.  Die  Vertheilung  des  Hydrops  ist  dabei  nach 
V.  Recklinghausen  wesentlich  von  der  Körperstellung,  von  äusserem  Druck,  Stau- 
ungen, ungleicher  Innervation  einzelner  Gefässbezirke  und  von  deren  Füllungszuständeo 
abhängig. 

Ich  kann  diesen  Anschauungen  nur  insofern  beipflichten,  als  es  sich  um  den 
Einfluss  der  eben  erwähnten  modificirenden  Momente  auf  die  Vertheilung  des  Oedeme 
handelt,  nicht  aber  in  der  Hauptsache.  Hiergegen  sprechen  nicht  nur  die  citirten 
Experimente  von  Cohnheim  und  Lichtheim,  sondern  auch  die  Thatsache,  dass  so- 
wohl bei  Nierenkranken  als  bei  Kachektischen  Oe<leme  nicht  selten  in  einer  Zeit  auf- 
treten,  in  welcher  eine  hydrämische  Plethora  nicht  vorhanden  ist,  und  dass  umgekehrt 
Oedeme  bei  hydrämischer  Plethora  fehlen  können.  Ich  sehe  danach  in  der  Erhöhung 
der  Wassennenge  nur  ein  Moment,  welches  den  Eintritt  eines  Oedems  begünstigt. 

Nach  Untersuchungen  von  Pickaedt  enthalten  die  pathologischen  Ergüsse  stets 
auch  Harnsäure  und  zwar  Ascitesflüssigkeit  0,0036  ®/q,  Oedemflüssigkeit  0,0075 '/o, 
pleuritisches  Exsudat  0,0015  “/q.  Ebenso  findet  sich  stets  Zucker  und  zwar  meist 
Dextrose. 

Ergüsse  in  die  grossen  serösen  Körperhöhlen  zeigen  zuweilen  dne 
milchige  Beschaffenheit  oder  eine  gewisse  Opalescenz.  Am  häufigsten  ist 
dies  durch  Beimischung  von  Chylus  (Hydrops  chylosus)  oder  von  Fett  (Hydrops 
adiposus  s.  chyliformis)  oder  durch  beides  bedingt.  Es  können  sodann  auch  ver- 
schiedene Eiweisskörper,  Mucoidsubstanzen  (Hammaesten),  caseinähnüche  Substanzen 
(Lion),  Lecithin  (Micheli,  Mattieoli,  Gross)  Trübungen  bewirken.  Soweit  nicht 
Chylus  die  Ursache  ist,  stammen  die  trübenden  Substanzen  wohl  meist  von  zerfallenden 
Zellen. 

Nach  Heidenhain  spielt  die  sj>ecifische  Leistung  der  Capillarwände  bd  dCT 
Lymphbildung  eine  maassgebende  Rolle,  und  es  kann  danach  auch  die  Lymphbildung 
durch  verschiedene  im  Blute  vorhandene  Substanzen  beeinflusst  werden.  Dass  kry- 
stalloide  Substanzen  von  den  Capillaren  rasch  abgeschieden  werden  und  einen  Austritt 
von  Gewebswasser  in  die  Lymphe  veranlassen,  ist  bereits  in  § 41  erwähnt  worden. 
Heidenhain  hat  aber  auch  Stoffe  gefunden,  deren  Injection  eine  Stdgerung  des 
Uebertritts  von  Wasser  aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  bewirkt.  Es  lässt  sich  dies 
z.  B.  mit  Decocten  von  Muskeln  von  Krebsen  und  Flussmuscheln  oder  von  Köpfen 
und  Leibern  von  Blutegeln  oder  durch  Injection  von  Pepton  und  Hühnereiweiss  er- 
zielen, und  es  kann  dadurch  die  aus  dem  Ductus  thoracicus  ausfliessende  Lymphmenge 
auf  das  5 — 6 — 15-fache  gesteigert  werden.  Dabei  nimmt  zugleich  der  Gehalt  der 
Lymphe  an  organischen  Bestandtheilen  zu.  Es  muss  also  die  wirksame  Substanz  die 
specifische  Thätigkeit  der  die  Lymphe  secernirenden  Gefä.s3wandzelleu  anregen.  Nach 
diesen  Beobachtungen  ist  es  wahrscheinlich,  dass  manche  von  den  als  neuropathische 
Hautaffectionen  beschriebenen,  mit  ödematöser  Schwellung  verbundenen  Hauthyper- 
ämieen,  wie  z.  B.  die  Urticaria,  das  Erythema  uodosum,  der  Herpes  zoster,  als  Er- 
scheinungen einer  mit  nervösen  Affectionen  und  mit  Störungen  der  secretorischen 
Thätigkeit  der  Capillaren  verbundenen  Intoxication  anzusehen  sind.  Möglich,  dass 
auch  direct  durch  Nerveneinflüsse  die  Secretion  der  Capillaren  geändert  werden  kann. 

Asher  und  Barbera  sind  der  Meinung,  dass  die  Regulation  der  Transsudations- 
verhältnisse nicht  durch  die  Capillarwände,  sondern  durch  die  Lebensthätigkeit  der 
Gewebszellen  erfolge. 

Magnus  kommt  dagegen  auf  Grund  von  Experimentaluntersnehuugen  (Infusionen 
von  physiologischer  Kochsalzlösung  bei  gesunden  Thieren.  Durchspülung  todter  Thiere 
mit  Kochsalzlösung  nach  Vergiftung  mit  Arsen,  Chloroform,  Chloralhydrat,  Aether, 
nach  Nierenexstirpation  und  Ureternnterbinduug)  zu  folgenden  Schlüssen  : Die  Capillar- 
wände setzen  im  Leben  dem  Durchtritt  von  Flüssigkeit  einen  Widerstand  entgegen, 
der  mit  dem  lode  erlischt.  Eine  Schädigung  der  Capillarwände  und  Verminderung 
ihres  Widerstandes  begünstigen  das  Auftreten  von  Oedem.  Es  giebt  Gifte,  welche  die 
Capillarwände  so  zu  schädigen  vermögen,  dass  sie  abnorm  durchlässig  werden. 
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V.  Die  Häinorrhagie  und  die  Bildung  von  Infarkten. 

§ 43.  Unter  Hüinorrliagie  versteht  man  den  Austritt  sämmtlicher 
Blutbestandtheile  aus  dem  Getasssystem  (Extravasation)  in  ein  Ge- 
webe oder  an  eine  freie  Oberfläche.  Sie  ist  entweder  arteriell  oder 
venös  oder  capillär,  oder  es  tritt  Blut  aus  dem  Herzen  aus.  Das 
aus  den  Gefässsystem  ausgetretene  Blut  wird  als  Extravasat  bezeichnet ; 
daneben  sind  für  besondere  Formen  der  Blutung  sehr  verschiedene 
Namen  im  Gebrauch.  Sind  die  Herde  klein  und  bilden  sie  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzte,  punktförmige,  rothe  oder  schwarzrothe 
Flecken,  so  bezeichnet  man  sie  als  Petechien  oder  Ekchymosen, 
sind  sie  grösser  und  nicht  scharf  abgegrenzt,  als  Su  gi  llatio  neu  und 
als  blutige  Suffusionen.  Ist  das  betroffene  Gewebe  durch  das 
ausgetretene  Blut  fest  infiltrirt,  dabei  aber  nicht  zerrissen  und  zer- 
trümmert, so  spricht  man  von  einem  hämorrhagischen  Infarkt. 
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Bildet  das  Blut  einen  Klumpen,  so  nennen  wir  denselben  ein  Hänia- 
1 0 in  oder  eine  B 1 u t b e u 1 e. 

Das  aus  den  Gefässen  in  das  Gewebe  ausgetretene  Blut  sammelt 
sich  zunächst  in  den  Spalträumen  des  Gewebes  (Fig.  28)  an.  Durch 
grosse  Blutungen  kann  die  Structur  des  Gewebes  ganz  verdeckt  werden. 
Zartere  Gewebe,  wie  Hirn-  und  Rückenniarksubstanz,  können  durch 
stärkere  Blutungen  zertrümmert  werden. 


Fig.  28.  Blutung  in  der  Haut  der  Kniegegend  bei  einem  Greise 
von  81  Jahren  (Form.  Häm.  Eos.).  Vergr.  80. 

Findet  die  Blutung  an  der  freien  Oberfläche  eines  Organs  statt, 
so  ergiesst  sich  das  Blut  nach  aussen  oder  in  den  von  dem  Organ  be- 
grenzten Hohlraum. 

Blutungen  aus  der  Nasenschleimhaut  werden  als  Epistaxis, 
Blutbrechen  als  Hämatemesis,  Blutaustritt  aus  den  Lungen  als 
Hämoptoe  oder  Hämoptysis,  Blutuiigeu  aus  dem  Uterus  als 
M e t r 0 r r h a g i e und  Menorrhagie  (während  der  l\Ienses),  Blutungen 
aus  den  Hariiorganen  als  Hämaturie,  Blutungen  aus  den  Schweiss- 
drüsen  als  H ä in  a th  i d r o s i s bezeichnet. 

Blutausammluiigeu  im  Uterus  bezeichnet  man  als  Hämatometra, 
zwischen  den  Pleurablättern  als  Häiuothorax,  in  der  Scheidenhaut 
des  Hodens  als  Hämatocele,  im  Pericard  als  Hä  mopericard. 

Nicht  durch  Verletzungen  entstandene  Hautblutungen  werden  viel- 
fach als  Purpura  (Fig.  28)  bezeichnet.  Durch  Blut-  und  Flüssig- 
keitsansauunlung  unter  der  Epidermis  an  Stelle  der  aufgelösten  tieferen 
Epithelschichten  entstehen  hämorrhagische  Blasen. 

Frische  Blutergüsse  zeigen  die  Farbe  des  arteriellen  oder  des  venösen 
Blutes.  Im  weiteren  Verlaufe  geht  das  Extravasat  verschiedene  Ver- 
änderungen ein,  welche  namentlich  durch  Verfärbungen  gekennzeichnet 
sind ; Hautsngillationen  werden  erst  braun,  dann  blau  und  grün  und 
schliesslich  gell).  Im  Verlaufe  der  Zeit  werden  die  Extravasate  resor- 
birt  (vergl.  den  fünften  Abschnitt),  wobei  oft  Gewebswucherungen  auf- 
treten.  Grosse  Blutklumpen  können  von  Bindegewebe  durchwachsen 
oder  abgekapselt  werden  (vergl.  den  siebenten  Abschnitt). 


Hämorrhagie. 
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Eine  Blutung  kann  zimäclist  durch  Zerreissuiiff  der  Herz-  oder  der 
Gefässwaiid,  d.  h.  per  rliexin  oder  per  diabrosiii  erfolgen,  und  es  kommt 
für  das  Herz  und  die  Arterien  diese  Art  der  Blutung  allein  in  Betracht.  Bei 
Capillaren  und  Venen  kann  eine  Blutung  auch  per  diapedesiu  eintreten, 
(1.  h.  durch  einen  Vorgang,  bei  welchem  rothe  Blutkörperchen  durch 
die  Gefässwand  hindurch  treten,  ohne  dass  in  derselben  ein  Riss  vor- 
handen wäre.  Sehr  oft  bleiben  diese  Blutungen  nur  klein  und  wenig 
umfangreich,  in  anderen  Fällen  hält  der  Process  längere  Zeit  an,  und 
die  Infiltration  des  Gewebes  mit  rothen  Blutkörperchen  erreicht  eine 
grosse  Ausdehnung.  Blutungen  durch  Diapedese  sind  danach  nicht 
immer  klein,  Blutungen  durch  Rhexis  nicht  immer  gross.  Zerreissung 
einer  Capillare  oder  einer  kleinen  Vene  wird  keine  grosse  Blutung  ver- 
ursachen ; auf  der  anderen  Seite  kann  eine  Blutung  durch  Diapedese 
eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen.  Es  ist  danach  im  gegebenen 
Falle  durchaus  nicht  immer  leicht,  oft  unmöglich,  zu  entscheiden,  ob 
eine  Blutung  durch  Rhexis  oder  durch  Diapedese  entstanden  ist. 

Der  Vorgang  der  Diapedese  lässt  sich  am  Mesenterium  oder  an  der  Schwimmhaut 
des  Frosches  unter  dem  Mikroskop  verfolgen.  Hat  man  vor  der  Untersuchung  die 
abführenden  Venen  unterbunden,  so  sieht  man,  dass  die  Capillaren  und  Venen  mit 
Blut  vollgepfropft  w'erden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnen  die  rothen  Blutkörper- 
chen aus  den  Capillaren  und  Venen  auszutreten  (vergl.  Cohnheim,  Allyem.  Pathol. 
1 u.  Virch.  Arch.  41.  Bd.).  Hering  {Sitmngsber.  d.  Wiener  Akademie  1868,  Bd.  57) 
sieht  den  Vorgang  als  einen  Filtrationsprocess  an.  In  Folge  der  Hemmung  des  Ab- 
flusses sucht  das  Blut  einen  seitlichen  Ausgang;  es  wird  durch  die  Gefässwand  hin- 
durchgepresst. 

Eingehende  Untersuchungen  über  Diapedese  der  rothen  Blutkörperchen,  sowie 
über  den  Austritt  anderer  in  die  Blutgefässe  eingeführter  körperlicher  Bestandtheile 
verdanken  wir  Arnold  ( Virch.  Arch.  58.,  62.,  64.  Bd.).  Arnold  glaubte  zuerst  an 
der  Austrittsstelle  der  corpusculären  Elemente  Lücken  in  dem  Endothelrohr  annehmen 
zu  sollen,  die  er  als  Stigmata  und  Stomata  bezeichnete ; später  hat  er  die  vermeint- 
lichen Oeffnungen  als  stärkere  Anhäufung  von  Kittsubstanz  zwischen  den  Endothel- 
zellen erkannt.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  lockert  sich  diese  Kittsubstanz 
und  lässt  rothe  Blutkörperchen  durchtreten. 

§ 44.  Die  Ursachen  der  Contmiiitätstreimung  der  Herzwand 
und  der  Gefässwände  sind  tlieils  traumatische  Verletzungen,  theils 
E r li  ö h u n g e n des  Blutdrucks  im  Inuern  der  Gefässe,  theils  Er- 
krankungen d e r II  e r z - u n d G e f ä s s w ä n d e.  Erhöhung  des  Blut- 
drucks in  Capillaren  und  kleinsten  Venen  kann  ohne  Beihülfe  von  Wand- 
veränderungen zur  Ruptur  führen,  so  namentlich  bei  hochgradigen  Stau- 
ungen. Das  Herz,  gesunde  Arterien  und  gesunde  grössere  Venen 
werden  dagegen  durch  Erhöhung  des  Blutdrucks  nicht  zur  Zerreissung 
gebracht,  wohl  aber  krankhaft  veränderte  oder  abnorm  dünnwandige 
Stellen  der  Herz-,  Arterien-  und  Venenwände.  Leicht  zerreisslich  sind 
neugebildete  Gefässe. 

Die  Diapedese  tritt  ein  bei  Erhöhung  des  Blutdrucks  in 
den  Capillaren  und  Venen,  sowie  bei  Erhöhung  der  Durch- 
lässigkeit der  Ge fäss wände.  Wird  der  Abfiuss  des  venösen 
Blutes  in  einem  Gefässbezirk  total  gehemmt,  so  stellt  sich  da  und  dort 
eine  Diapedese  rother  Blutkörperchen  aus  den  Capillaren  und  Venen 
ein.  welche  als  eine  Folge  der  Erhöhung  des  in  den  Gefässen  herr- 
schenden Druckes  anzusehen  ist.  Durch  Gefässwandveränderungen  be- 
wirkter Austritt  von  Blut  stellt  sich  namentlich  nach  mechanischen, 
chemischen  und  thermischen  Läsionen  der  Gefässwand  ein,  und  es  ist 
anzunehmen,  dass  gewisse  Gifte  die  Gefässwände  in  besonders  starker 
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Weise  verändern.  Ini  Uebrigen  kann  man  eine  abnorme  Durchlässig- 
keit der  Gefässwände  auch  dann  beobachten,  wenn  die  Gefasse  längere 
Zeit  nicht  von  Blut  durchströmt  waren  und  in  Folge  dessen  in  ihrer 
Ernährung  gelitten  haben. 

Zeigt  ein  Individuum  ein  zu  Blutungen  neigendes  Verhalten,  so 
pflegt  man  den  Zustand  als  eine  hämorrhagische  Diathese  zu  bezeich- 
nen und  unterscheidet  eine  angeborene  und  eine  erworbene. 

Die  angeborene  hämorrhagische  Diathese  oder  die  angeborene 
Hämophilie,  welche,  wie  bereits  in  § 16  und  § 17  erwähnt  wurde,  zu 
den  vererbbaren  Leiden  gehört,  hat  ihren  Grund  wahrscheinlich  in  einer 
abnormen  Beschaffenheit  der  Gefässwände.  Daneben  kann  auch  die 
Constitution  des  Blutes  eine  pathologische  sein,  so  dass  einmal  aufge- 
tretene Blutungen  nicht  wie  gewöhnlich  durch  Gerinnungsvorgänge  zura 
Stillstand  gebracht  werden. 

Eine  erworbene  hämorrhagische  Diathese  kommt  zunächst  bei 
jenen  Krankheiten  vor,  die  wir  als  Skorbut,  Morbus  maculosus  Werl- 
hofii,  Purpura  simplex,  Purpura  (Peliosis)  rheumatica,  Purpura  haemor- 
rhagica,  Haeraophilia  und  Melaena  neonatorum  und  als  MÖLLER’sche 
oder  als  BARLOw’sche  Krankheit  bezeichnen,  sodann  auch  bei  manchen 
Infectionskrankheiten  und  Intoxicationen,  z.  B.  bei  Septikämie,  Endo- 
carditis,  Milzbrand,  Petechialtyphus,  Cholera,  Pocken,  Pest,  acuter  gelber 
Leberatrophie,  gelbem  Fieber,  Nephritis,  Phosphorvergiftung,  nach 
Schlangenbiss  etc.,  endlich  auch  bei  peruiciöser  Anämie,  Leukämie  und 
Pseudoleukämie.  Die  Ursache  der  in  der  erstgenannten  Gruppe  ver- 
einigten Krankheiten,  bei  denen  das  Auftreten  von  Blutungen  in  der 
Haut,  sodann  auch  in  den  Schleimhäuten  und  dem  Parenchym  an- 
derer Organe  und  Gewebe  (bei  der  BARLOw’schen  Krankheit,  welche 
bei  Kindern  von  1 Vj — 2 Jahren  oft  gleichzeitig  mit  Rachitis  auftritt, 
liegen  die  Blutungen  subperiostal)  ein  hervorragendes  Symptom  dar- 
stellt, sucht  man  gewöhnlich  in  Störungen  der  Ernährung  und 
der  Circulation,  doch  machen  es  Beobachtungen  der  letzten  Jahre 
wahrscheinlich,  dass  sie  wenigstens  zum  grossen  Tlieil  zu  den  In- 
fectionsk  rank  beiten  gehören.  W.  Koch  ist  der  Ansicht,  dass 
der  Skorbut  eine  Infectionskrankheit  sei,  und  dass  die  verschiedenen 
Formen  der  Purpura,  das  Erythema  nodosum  und  die  Blutungen,  die 
bei  Neugeborenen  Vorkommen,  Varianten  dieser  Infection  darstellen. 
In  den  letzten  Jahren  hat  man  denn  auch  bei  diesen  Zuständen,  d.  h. 
bei  Purpura  haemorrhagica  sowie  auch  bei  der  Hämophilie  der  Neu- 
geborenen mehrfach  Bakterien  gefunden,  und  es  ist  in  dieser  Beziehung 
namentlich  auf  die  Untersuchungen  von  Kolb,  Babes,  Gärtner.  Tiz- 
zoNi  und  Giovannini  hinzuweisen,  welche  bei  solchen  Kranken  Bacillen 
gefunden  haben,  welche  auch  für  Thiere  pathogen  waren  und  bei 
Impfungen  eine  durch  Blutungen  charakterisirte  Krankheit  hervor- 
riefen. Es  schliessen  sich  also  diese  Erkrankungen  den  übrigen  mit 
Blutungen  verbundenen  Infectionen  an,  und  es  ist  anzunehinen,  dass 
dabei  die  Blutungen  theils  durch  örtlicheGefäss  Veränderungen, 
welche  durch  örtliche  Ansiedelungen  von  Bakterien  ver- 
ursacht werden,  theils  durch  schädliche  Einwirkung  toxi- 
scher, von  den  Bakterien  producirter  Producte  bewirkt 
werden. 

Die  bei  anämischen  Zuständen  eintretenden  Blutungen  sind  als 
Folgezustände  anämischer  Gefässdegene rationell,  zum  Theil 
auch  von  Circulationsstöru  n gen  anzusehen. 
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Eine  Reihe  scheinbar  spontaner  Blutungen  hängt  endlich  mit  Er- 
regung oder  Lähmung  der  Gefässnerven  zusammen,  welche 
entweder  vom  Centralnervensystem  aus  oder  auf  reflectorischem  Wege 
oder  durch  Läsion  der  Nervenleitungen  ausgelöst  werden.  Hierher 
gehören  die  menstruellen  Blutungen,  manche  Formen  der  Nasen-, 
Darm-  und  Harnblasenblutungen,  ferner  auch  Blutungen  aus  der  Con- 
junctiva,  aus  der  Haut  (Stigmatisation),  ans  gesunden  Nieren,  aus  den 
Brustdrüsen,  aus  Hämorrhoiden,  Wunden  etc.  Es  ist  ferner  wohl  anch 
ein  Theil  jener  Lungenblutungen  hierher  zu  rechnen,  welche  man  im 
Anschluss  an  schwere  Hirnläsionen  beobachtet,  doch  lässt  sich  hier  ein 
sicheres  Urtheil  im  Einzelfalle  oft  insofern  nicht  abgeben,  als  Störungen 
der  Athmnng  sowie  Aspiration  reizender  Substanzen  in  das  Lungen- 
parenchym ebenfalls  zu  H}'perämie  und  Blutanstritt  in  die  Lungen 
führen  können.  Endlich  kommen  bei  Erkrankung  des  Hirns,  besonders 
des  Hirnstammes,  Magen-  und  Darmblutungen  vor,  welche  von  der 
cerebralen  Läsion  abhängig  sind.  Nach  v.  Preuschen  soll  auch  jene 
als  Melaena  neonatorum  bezeichnete,  in  den  ersten  Lebenstagen  auf- 
tretende Magen-  und  Darmblutung  dazu  gehören,  indem  durch  den 
Geburtsact  nicht  selten  Blutungen  und  Ergüsse  im  Gehirn  und  seinen 
Häuten  verursacht  werden,  denen  zufolge  alsdann  auch  die  Darm- 
blutungen sich  einstellen.  Von  Anderen  (Gärtner)  wird  dagegen  die 
Melaena  den  Infectionskrankheiten  zugezählt. 

Rhexisblutungen  hören  auf,  wenn  der  extravasculäre  Druck 
den  Druck  im  Innern  des  blutenden  Gefässes  erreicht,  oder  wenn  Ver- 
engerung der  Gefässe  und  Gerinnungsvorgänge  und  Thrombenbildung 
den  Riss  verlegen.  Sistirungder  Blutung  durch  Diapedese 
wird  durch  Aufhören  der  Blutzufuhr  zum  blutenden  Gefäss  sowie  durch 
Beseitigung  des  abnormen  Blutdrucks  und  der  Wandveränderung  bewirkt. 
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Literatur  über  neuro pathische  Blutungen. 

Cliarcot,  Leqons  sur  les  maladies  du  systhme  nerveuz,  Oeuvr.  compl.  f. 

Ebstein,  Blutextravasate  in  der  Magenschleimhaut,  Arch.  /.  exp.  Path.  II  1874. 

Platten,  Lungenaffectionen  nach  Kopfverletzungen,  Eulenburg' sVierteljahrsschr.  .53.  Bd.  1890. 
Hütler,  In  den  Lungen  nach  Verletzungen  d.  Gehirns  auftret.  Blutungen,  Oesterr.  med. 
Jahrb.  1875. 

JeTin,  Blutaustritte  in  d.  Lungengewebe. bei  Himleiden,  Cbl.  f.  d.  med.  Wiss.  187 4- 
Klemperer,  Nierenblutungen  b.  gesunden  Nieren,  D.  med.  Woch.  1877. 

Nau,  Contrib.  ä l’etude  de  la  congestion  et  de  l’apoplexie  unilaterale  dans  les  cos  de 
ramollissement  du  cerveau,  Paris  1887. 

Nothnagel,  Hirnverletzungen  u.  Lungenhämmorrhagie,  Cbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1874- 
Olliviei',  De  l’apoplexie  pulmonaire  unilaterale  dans  ses  rapports  avec  V hemorrhagie  cere- 
brale, Arch.  gen.  de  med.  1878. 

Pisenti,  Emorragie  da  causa  nervosa,  Lav.  delV  Istit.  Anal.  Patol.  di  Perugia  1890. 

V.  Preuschen,  Verletzungen  des  Kindes  als  Ursache  der  Melaena  neonatorum,  H'ten  1894- 
V.  Recklinghausen,  Allg.  Paihol.  des  Kreislaufs  u.  der  Emähnmg,  Stuttgart  1883. 
Vulpian,  Legons  sur  l’appareil  vasomoteur,  1875. 

§ 45.  Wird  eine  Arterie  durch  Thrombose  oder  durch  Embolie 
oder  durch  Umschnürung  oder  durch  irgend  einen  anderen  Vorgang 
plötzlich  Tersclilossen,  so  tritt,  wie  früher  schon  (§  37)  angegeben 
wurde,  hinter  der  verschlossenen  Stelle,  nachdem  sich  das  Gefäss  durch 
Zusammenziehung  mehr  oder  weniger  entleert  hat,  ein  Stillstand  der 
Circulation  ein,  während  vor  der  Verlegung  bis  zur  Abgangsstelle  des 
nächsten  Arterienastes  der  Blutdruck  ansteigt.  Besitzen  die  hinter  der 
Verstopfung  gelegenen  Aeste  der  Arterie  eine  grössere  arterielle  Ver- 
bindung mit  einer  anderen  unverstopften  Arterie,  so  führt  die  letztere, 
indem  sie  sich  erweitert,  dem  verstopften  Gefässbezirk  sehr  bald  wieder 
eine  hinlängliche  Menge  von  Blut  zu;  die  Circulation  stellt  sich 
wieder  her. 

Besitzt  der  verstopfte  Gefässbezirk  keine  Gefässverbindung,  aus 
welcher  er  Blut  beziehen  kann,  so  bleibt  der  Gewebsabschnitt  blutleer 
und  stirbt  ab ; es  bildet  sich  ein  anämischer  liiftirkt.  Parenchymatöse 
Organe,  wie  z.  B.  die  Milz  und  die  Nieren,  gewinnen  dabei  in  dem 
Verstopfungsbezirk  ein  trübes,  undurchsichtiges,  gelbweisses,  oft  lehm- 
artig gefärbtes  Aussehen,  und  es  ergiebt  die  mikroskopische  Unter- 
suchung, dass  das  Gewebe  abgestorben  ist  und  in  Folge  dessen 
die  Kerne  der  Gewebszellen  (Fig.  2d  c d e f g)  sich  nicht  mehr  färben 
lassen. 

Hat  der  embolisirte  Gefässbezirk  keine  arteriellen  Anastomosen, 
ist  das  verstopfte  Gefäss  eine  Endartcric,  ist  aber  andererseits  die 
Möglichkeit  einer  spärlichen  Blutzufuhr  aus  benachbarten  Caitillaren 
oder  aus  den  Venen  gegeben,  so  kann  es  zur  Bildung  eines  hämor- 
rhagischen Infarktes  kommen.  Die  Capillaren  des  durch  die  Embolie 
anämisch  gewordenen  Gefässbezirks  füllen  sich  allmählich  wieder  mit 
Blut,  welches  zum  Theil  aus  den  anstossenden  Capillaren  benachbarter 
Gefässgebiete,  zum  Theil  aus  den  Venen  stammt,  aus  denen  es  durch 
rückläufige  Bewegung  einströmen  kann.  Das  aus  dem  benachbarten 
Capillargebiet  eintliessende  Blut  steht  unter  sehr  geringem  Druck;  es 
reicht  derselbe  Jiicht  hin,  das  Blut  durch  das  verstopfte  Gefässgebiet 
rasch  in  die  Venen  zu  treil)en.  Gestalten  sich  die  Drnckverhältnisse 
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so,  (lass  eine  rückläufige  Strömung  von  den  Venen  nach  den  Capillaren 
stattfindet,  so  ist  eine  Wiederherstellung  der  normalen  Circulation  erst 
recht  ganz  unmöglich. 

Die  mangelhafte  Circulation  in  dem  Verstopfungsbezirk,  welche 
durch  hinzutreteude  Gerinuungsvorgänge  in  den  Venen  (Fig.  30  c)  und 
Capillaren  (a)  schliesslich  ganz  zum  Stillstand  gebracht  wird,  führt,  wenn 
nicht  rechtzeitig  durch  Eintritt  richtiger  Druckverhältnisse  im  Gefäss- 
system  eine  normale  Strömung  eintritt,  früher  oder  später  zu  einer  Ent- 
artung und  sogar  zum  Absterben  der  Gefässwände  und  damit  auch 
zu  einem  Durchlässigwerden  derselben.  In  Folge  dessen  stellt 


Fig.  29.  Randpartie  aus  einem  anämischen  Infarkt  der  Niere 
(M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Normales  Nierengewebe,  a.  Normale  Harnkanälchen  in 
einem  zellig  infiltrirten  Stroma,  b Normaler  Glomerulus.  c Nekrotisches  kernloses 
Gewebe  mit  körnigen  Gerinnungen  in  den  Kanälchen,  d Nekrotischer  geschwollener 
Glomerulus  mit  spärlichen  Kernen,  e Kernlose  Harnkanälchen  in  einem  noch  kern- 
haltigen Stroma,  f Zellig,  g hämorrhagi.sch  infiltrirtes  nekrotisches  Gewebe.  Vergr.  50. 

sich  im  Gebiete  der  Stauung  (eine  andauernde  Zufuhr  von  Blut  voraus- 
gesetzt) eine  D i a p e d e s e der  r o t h e n Blutkörperchen  und  damit 
eine  Durchsetzung  des  Gewebes  mit  extravasirten  Blutkörperchen  ein, 
durch  welche  der  A' erstopfungsbezirk  eine  schwarzrothe  Färbung  ge- 
winnt und  zugleich  fester  wird ; es  bildet  sicheln  hämorrhagischer 
Infarkt. 

Emboli  sehe  hämorrhagische  Infarkte  finden  sich  in  den 
Lungen  (Fig.  30),  bilden  sich  aber  nach  der  embolischen  Verstopfung 
der  Arterien  nur  dann,  wenn  in  der  Lunge  Stauungen  be- 
stehen, während  bei  normaler  Blutcirculation  in  den  Lungcin  die  durch 
Embolie  entstandene  Circulationsstörung  sich  rasch  auszugleichen  i)fiegt. 
Im  grossen  Kreislauf  kommen  ausgedelinte  embolische  Blutungen  fast 
nur  im  Gebiete  der  Art.  mesenterica  superior  vor,  deren  Aeste  zwar 
keine  Endarterien  sind,  aber  nur  geringe  Anastomosen  besitzen.  An- 
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ämisclie  Infarkte  kommen  vorneliinlich  in  der  Milz,  ini  Herzen, 
in  den  Nieren  und  der  Netzhaut  vor,  doch  treten  auch  bei  diesen 
in  den  Randgebieten  des  verstopften  tiefässbezirkes  Blutungen  auf, 
so  dass  die  blassen  Herde  am  Rande  einen  hämorrhagischen 
Saum  oder  wenigstens  hämorrhagische  Flecken  (Fig.  29  g) 
zeigen.  Ferner  wird  das  nekrotische  Gewebe  von  Flüssigkeit  durcti- 
tränkt  und  kann  dadurch  etwas  anschwellen  (Fig.  29  d)  und  körnige 
oder  fädige  Gerinnungen  in  seinen  Hohlräumen  (Fig.  29  c)  zeigen.  Bei 
Verstopfung  von  Hirnarterien,  Extremitätenarterien  und  den  centralen 
Retinaarterien  können  sich  ebenfalls  fleckweise  Blutungen  ein.stellen. 
Innerhalb  des  Infarktes  pflegt  das  Gewebe  ganz  oder  wenigstens  theil- 
weise  abgestorben  zu  sein,  und  es  sind  namentlich  die  specifischen 
Bestandtheile  der  Organe  (Fig.  29  c d),  die  bald  zu  Grunde  gehen. 


Fig.  30.  Randpartie  aus  einem  frischen  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkt (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Kernlose  Alveolarsepten,  welche  mit  homogen  aus- 
sehenden, dunkel-blauviolett  gefärbten  Thrombusmassen  gefüllte  Capillaren  enthalten. 
d Kernhaltige  öepten.  c Vene  mit  rothem  Thrombus,  d Mit  festen,  geronnenen  Blut- 
massen dicht  gefüllte  Alveolen,  e Mit  seröser  Flüssigkeit,  Fibrin  und  Leukocyten 
gefüllte  Alveolen.  Vergr.  100. 

Im  weiteren  Verlaufe  stellen  sich  in  der  Nachbarschaft  der  ischämischen 
und  der  hämorrhagischen  Infarkte  exsudative  Entzündungen  mit  Bildung 
eines  zelligen  (Fig.  29  /’)  oder  zellig-flbrinösen  Exsudates  (Fig.  60  e) 
und  weiterhin  auch  Gewebswucherungen  ein,  durch  welche  das  ab- 
gestorbene, hämorrliagisch  infiltrirte  Gewebe  allmählich  resorbirt  und 
durch  Bindegewebe  substituirt  wird  (vergl.  d.  II.  Ca]>.  d.  VII.  Abschnitts). 

ViRCHOW,  welcher  zuerst  umfassende  Experimentaluntersuchungen  über  Throm- 
bose und  hhnbolie  anstellte,  lässt  in  seinen  Arbeiten  die  Frage  über  das  Zustande- 
kommen des  embolischen  hämorrhagischen  Infarktes  noch  offen,  spricht  indessen  die 
Vermuthung  aus,  dass  wahrscheinlich  im  Gebiete  der  verstopften  Arterie  die  Gefäss- 
häute  Veränderungen  erleiden  und  permeabler  und  brüchiger  werden.  Kommt  dann 
später  ein  Collateralkrcislauf  zu  Stande,  so  bedingt  diese  Gefässwanderkrankung 
secundäre  Hyperämie,  Exsudation  und  Extravasation.  Cohnheim,  der  die  Folgen 
der  Embolie  an  der  Froschznnge  direct  unter  dem  Jlikroskope  beobachtete,  stellte 
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die  rückläufige  Bewegung  des  Blutes  in  den  Venen,  die  Wiederfüllung  der  Capillaren 
und  den  Austritt  von  Blut  durch  Diapedese  fest.  Die  Ursache  der  Diapedese  sucht 
er  im  Wesentlichen  in  der  durch  die  Ischämie  gesetzten  Desorganisation  der  Gefäss- 
wände.  Litten  hält  die  rückläufige  Bewegung  des  Blutes  aus  den  Venen  für  un- 
wesentlich und  führt  die  Wiederanfüllung  des  embolisirten  Bezirkes  auf  den  Eintritt 
von  Blut  aus  den  Capillaren  benachbarter  Gefässbezirke  zurück.  Auch  die  Des- 
organisation der  Gefässwand  hält  er  zu  dem  Zustandekommen  eines  Infarktes  für  un- 
nöthig,  da  die  Stauung  ähnlich  wie  bei  Venenverschluss  genüge,  um  die  Diapedese  zu 
erklären.  Sie  wird  daher  gesteigert,  falls  in  solchen  Herden  das  Blut  in  der  ab- 
führenden Vene  gerinnt. 

V.  Kecklinghatjsen  sieht  die  Hauptbedingung  des  Zustandekommens  eines 
hämorrhagischen  Infarktes  in  einer  hyalinen  Thrombose  der  Capillargefässe  des  emboli- 
sirten Bezirkes.  Tritt  weiterhin  von  benachbarten  Gefässen  aus  Blut  in  das  noch 
wegsame  Gebiet  der  Embolie,  so  stösst  dasselbe  auf  Hindernisse,  staut  sich  und  tritt 
successive  aus  den  Gefässen  aus.  Nach  Klees  (Schweixer  Arch.  f.  Thierheilk. 
28.  Bd.  1886)  bewirken  bei  Thieren  eingeführte  Emboli  nur  dann  Infarktbildung, 
wenn  fermen treiches  Blut  nachinjicirt  wird,  oder  wenn  man  dem  Pfropfen  Gerinnung 
erregende  Substanzen  beimischt. 

Embolische  hämorrhagische  Lungeninfarkte  entstehen  bei  Menschen  vornehmlich 
dann,  wenn  in  der  Lunge  Stauungen  bestehen,  und  sind  daher  bei  Thieren  mit  guter 
Lungencirculation  durch  Einführung  von  Pfropfen  in  die  Lungenarterien  nicht  zu 
erhalten.  Die  wesentlichen  Ursachen  des  Blutaulrittes  liegen  in  der  Stauung  des 
Blutes  des  verstopften  Bezirks  und  in  der  Degeneration  oder  in  dem  Absterben  des 
Gewebes  und  damit  auch  der  Gefässe.  Letzteres  lässt  sich  mit  Sicherheit  an  den 
Schwund  der  Kerne  (Eig.  30  a)  erkennen.  Secundäre  Thrombosen  in  den  Gefässen 
des  Verstopfungsbezirkes  (Fig.  SO  e)  sind  häufig  und  steigern  die  Stauung  und  den 
Blutaustritt,  allein  sie  sind  zur  Zeit  des  Blutaustrittes  nicht  immer  vorhanden  und 
danach  zum  Zustandekommen  der  Blutung  auch  nicht  unerlässlich. 

Nach  Untersuchung  von  Orth  lassen  sich  bei  Hunden  blutige  Lungeninfarkte 
auch  durch  Einführung  chemisch  reizender  Pfropfe  in  die  Lungenarterien  erhalten. 

In  der  Lunge  stellen  sich  bei  Stauungen  und  Entzündungen  nicht  selten  eben- 
falls massige  Blutungen  ein,  welche,  falls  sie  auf  einen  umschriebenen  Bezirk  be- 
schränkt sind,  embolischen  Infarkten  sehr  ähnlich  sehen.  Sie  pflegen  indessen  weniger 
scharf  abgegrenzt  und  weniger  fest  zu  sein,  so  dass  sie  sich  von  den  embolischen 
Infarkten  meist  leicht  unterscheiden  lassen. 

Literatur  über  den  hämorrhagischen  Infarkt. 

■Cohn,  Klinik  der  embolischen  Gef äss krankheilen,  Berlin  1860. 

Cohnheim,  Untersuch,  üb.  d.  embol.  Processe,  Berlin  1872;  Allgem.  Pathol.,  Berlin  1882. 
Faber,  Die  Embolie  der  Art.  mesenterica  sup.,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1875. 

Fischer,  Ueber  die  Embolie  der  Art.  centralis  retinae,  Leipzig  1890. 

Grawitz,  Die  hämorrhag.  Infarkte  d.  Lungen,  Festschr.  d.  Assist,  f.  Virchow,  Berlin  1891. 
Kaufmann,  VerschlzLSS  d.  Art.  mesenterica  sup.  durch  Embolie,  V.  A.  116.  Bd.  1889. 
Krebs,  Hyaline  Thromben  in  hämorrhagischen  Infarkten,  B.  v.  Ziegler  II  1888  p.  ^72. 
Litten,  Ueber  die  Folgen  des  Verschlusses  d.  A.  mesent.  superior,  Virch.  Arch.  6S.  Bd. 

1876;  Untersuchungen  über  den  hämorrhagischen  Infarkt,  Berlin  1879. 

Lukjanow,  Allgem.  Pathologie  des  Gefässsystems,  Leipzig  1895. 

Mögling,  Zur  Kenntniss  des  hämorrhag.  Infarktes,  Beitr.  v.  Ziegler  I,  Jena  1886. 
Obermüller,  Hyaline  Thrombusbildung  u.  hämorrhag.  Lungeninfarkte,  l.-D.  Strassburg  1886. 
Orth,  Erzeugung  des  hämorrhag.  Infarktes,  Cbl.  f.  allg.  Path.  1897  p.  859. 

V.  Recklinghausen,  Ilandb.  d.  allg.  Path.  d.  Kreislaufs  u.  d.  Ernährung,  Stuttgart  1888. 
Itibbert,  Niereninfarkte,  Virch.  Arch.  155.  Bd.  1899. 

Schaffer,  Ueber  das  sog.  Hyalin  in  Lungeninfarkten,  Fortschr.  d.  Med.  VI  1888. 
Virchow,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  I 1854  6les.  Abhandl.,  Frankfurt  1856. 

Willgerodt,  Hämorrhag.  Infarkte  d.  Lunge,  Arb.  a.  d.  path.  Inst,  zu  Göttingen,  Berlin  1898. 


VI.  Die  Lymphorrhagie. 

§ 46.  Eine  Lymphorrhagie  entsteht,  wenn  ein  Lyinpligefäss  an 
einer  Stelle  seine  Continuität  verliert  und  die  Lymphe  sich  in  die  Um- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl. 
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gebung  ergiesst.  Da  iu  den  Lyniphgefässen  der  Druck  sehr  gering  ist, 
d.  h.  nicht  grösser  als  in  den  umliegenden  Geweben,  so  kann  ein 
Lynipherguss  aus  einem  Lymphgefäss  nur  erfolgen,  wenn  das  geöffnete 
Lymphgefäss  an  der  äusseren  Oberfläche  liegt,  oder  wenn  an  Stelle  der 
Trennung  ein  präformirter  Hohlraum  vorhanden  ist,  in  welchen  die 
Lymphe  hineinfliessen  kann,  oder  wenn  durch  dieselbe  Ursache,  welche 
die  Zerreissung  des  Gefässes  bewirkte,  zugleich  auch  Raum  im  Gewebe 
geschaffen  wurde.  So  kann  man  z.  B.  in  Wunden  neben  Blut  auch 
Lymphe  austreteu  sehen,  doch  wird  der  Ausfluss  schon  durch  das  Auf- 
treten geringer  Widerstände  sistirt.  Erhält  sich  nach  Zerreissung 
eines  Lymphgefässes  die  Oeffnung,  so  dass  die  Lymphe  dauernd  aus- 
fliesst  und  sich  nach  aussen  (z.  B.  in  Geschwüren)  oder  in  eine  Körper- 
höhle ergiesst,  sa  entstehen  Lymphfisteln,  durch  welche  beträchtliche 
Mengen  von  Lymphe  verloren  gehen  können.  Am  wichtigsten  und 
auch  am  ehesten  gefahrbringend  ist  die  Zerreissung  des  Ductus 
thoracicus,  die  zuweilen  nach  Traumen,  gelegentlich  auch  als  eine 
Folge  von  Stauung  der  Lymphe  durch  Verschluss  seines  Lumens  an 
irgend  einer  Stelle  (nach  Entzündung,  bei  Geschwulstentwickelung)  be- 
obachtet wird.  Die  Lymphe  ergiesst  sich  in  die  Brust-  oder  Bauch- 
höhle, es  bildet  sich  ein  chylöser  Hydrothorax  oder  ein  chy- 
löser  Ascites,  höchst  selten  ein  Chylopericard. 

Es  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen  vor,  dass  der  aus  der  Blase  kommende  Urin 
einer  milchweissen  oder  gelblichen  oder  durch  beigemischtes  Blut  röthlich  gefärbten 
Emulsion  ähnlich  sieht  und  auch  neben  Eiweiss  eine  grosse  Menge  von  Fett  in  Form 
feinster  Tröpfchen  enthält.  Die  Erscheinung  wird  danach  auch  als  Chj  lurie  bezeichnet. 
Sie  kommt  in  gewissen  tropischen  Gegenden  (Brasilien,  Indien,  Antillen,  Zanzibar, 
Aegypten)  endemisch  vor  und  wird  hier  durch  einen  Parasiten,  die  Filaria  Bankrofti, 
verursacht,  welche  die  Lymphgefässe  des  Unterleibes  bewohnt  und  hier  ihre  Embryonen 
(Filaria  sanguinis)  producirt,  welehe  während  der  Bettruhe  des  Kranken  in  grosser 
Zahl  in  das  Blut  übertreten  und  auch  in  dem  chylösen  Urin  enthalten  sind.  Der 
Zusammenhang  zwischen  der  Chylurie  und  der  Invasion  der  Lymphgefässe  durch  die 
Filaria  ist  noch  nicht  hinlänglich  durch  anatomische  Untersuchungen  sichergestellt, 
doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  (Scheube,  Grimm)  in  Folge  der  bestehenden  Lymph- 
stauung  Chylus  aus  berstenden  Lymphgefässen  der  Harnblase  dem  Urin  sich  bei- 
mischt, dass  also  die  chylusartige  Flüssigkeit  nicht  aus  dem  Blute  und  den  Nieren 
stammt,  und  es  steht  damit  in  Urbereinstimmung,  dass  die  Lymphgefässe  des  Unter- 
leibes bei  Sectionen  erhebliche  Erweiterungen  zeigen  (Havelburg),  während  die  Nieren 
nur  wenig  verändert  sind,  ferner  auch,  dass  nach  einer  Beobachtung  von  Havelburg 
der  aus  einem  Ureter  stammende  Urin  keine  Chylusbeimischung  zeigte,  obgleich 
Chylurie  bestand. 

Literatu  I'  über  cbylöse  Ergüsse  in  Kör  per  höhlen  und 

über  Chylurie. 

Bargehuhr,  Ascites  chylosns,  D.  Arch.  f.  klm.  Med.  51.  Bd.  1S9S;  Chylöse  Ergüsse  im 
Plcvraraum,  ib.  54.  Bd.  1895  (Lit.). 

Goetze,  Die  Chylurie,  Jena  1887. 

Grimm,  Ueher  einen  Fall  von  Chylurie,  Virch.  Arch.  111.  Bd.  1888. 

Heydecleer,  Chylöser  Ascites,  Virch.  Arch.  IS4.  Bd.  1898. 

Lelulle,  Epanchements  chylifonncs  du  pfritoine,  Rcv.  de  med.  I8S4. 

Bcichenhach,  Chylöser  Ascites,  Virch.  Arch.  ISS.  Bd.  1891. 

Scheuhe,  Filariakrankhcit,  Samml.  klin.  Vortr.  Ko.  SSS,  1888;  Parasitäre  Jlämochyluric, 
Beilr.  z.  path.  Anat.  u.  z.  klin.  Med.,  Fcstschr.  f.  Hnj/zicr,  Leipzig  1887. 

Senator,  Chylurie,  Eulenburg’s  Bealencyktop.  IV. 

Zune,  Zlrimcs  chylcuses  et  hematochylcuscs,  Bruxelles  1898. 

Weitere  Literatur  enthält  § 4S. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 


Die  regressiven  Ernährungsstörungen  und  die 
Gewebsinfiltrationen. 


I.  Allgemeines  über  die  regressireii  Ernährungsstörungen  und 

die  Grewebsinültrationen. 

§ 47,  Die  regressiven  Ernährungsstörungen  sind  im  Allgemeinen 
dadurch  charakterisirt,  dass  die  betreffenden  Gevmbe  eine  gewisse  Ent- 
artung, oft  auch  eine  Verkleinerung  und  einen  Sch  w und  i h r e r 
Bestand theile  zeigen  und  dass  zugleich  auch  die  physiologische 
Leistungsfähigkeit  der  Gewebe  herabgesetzt  ist. 

Die  Grewebsinliltrationen  sind  dagegen  im  Wesentlichen  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  sich  pathologische  Substanzen  in  die 
Gewebe  einlagern,  welche  entweder  im  Körper  selbst  entstanden 
oder  dem  Organismus  von  aussen  zugeführt  worden  sind.  Die  physio- 
logischeLeistungsfähigkeitist  meist  ebenfalls  herabgesetzt, 
und  es  ist  die  Infiltration  häufig  nur  eine  Folge  voraus- 
gegangener degenerativer  Veränderungen  oder  bildet 
geradezu  das  Wesen  der  betreffenden  Degeneration. 

Die  regressiven  Ernährungsstörungen  können  sowohl  den  ausge- 
bildeten als  den  noch  in  der  Entwickelung  und  im  Wachsthum  be- 
findlichen Organismus  betreffen  und  in  beiden  Fällen  zu  einer  abnormen 
Kleinheit  des  betreffenden  Organs  oder  Körpertheils  führen.  Im  erst- 
genannten Falle  ist  diese  Verkleinerung  auf  einen  Schwund  von  Ele- 
nientarbestandtheilen  des  betreffenden  Gewebes  zurückzuführen  und 
wird  als  Atrophie  bezeichnet.  Im  zweiten  Falle  handelt  es  sich  dagegen 
um  eine  mangelhafte  Entwickelung  des  betreffenden  Organs,  welche 
dadurch  gekennzeichnet  ist,  dass  dessen  Ele’nientarbestandtheile  zu 
einem  Theil  nicht  zur  Ausbildung  gelangen.  Kommt  dabei  ein  Organ 
oder  Organtheil  gar  nicht  zur  Entwickelung,  so  dass  gar  keine  oder 
wenigstens  nur  eine  kümmerliche  Anlage  desselben  vorhanden  ist,  so 
spricht  man  von  einer  Agenesic  oder  Aplasie;  bleibt  der  betreffende 
Körpertheil  nur  in  seinem  Wachsthum  hinter  der  Norm  zurück,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Hypoplasie. 

Die  Ursachen  der  Agenesie  und  der  Hypoplasie  sind  theils 
innere,  theils  äussere,  d.  h.  es  kann  die  Verkümmerung  und  die  mangel- 
hatte Ausbildung  der  Organe  sowohl  auf  einer  pathologischen  Beschaften- 
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heit  der  Anlage  als  auch  auf  schädlichen  Einwirkungen,  welche  den  sich 
entwickelnden  Köri)ertheil  betreffen,  beruhen.  Die  Entwickelungsstörung 
kann  ferner  entweder  den  ganzen  Körper  oder  aber  nur  Theile  des- 
selben betreffen  und  führt  iin  ersteren  Falle  zum  Zw' erg  wuchs,  im 
letzteren  zur  Verkümmerung  einzelner  Theile  oder  einzelner 
Organe. 

Die  Ursachen  der  Glewebsdegeneration  und  der  damit  zusam- 
menhängenden Atrophie  sind  meistens  in  schädlichen  Einflüssen  ge- 
legen, denen  die  Gewebe  während  des  Lebens  ausge.setzt  sind,  doch 
können  sie  auch  die  Folge  innerer  Ursachen  sein.  Es  ist  dies  vor- 
nehmlich dann  der  Fall,  wenn  die  Gewebe  im  hohen  Alter  ihr  physio- 
logisches Ende  erreichen  und  allmählich  unfähig  werden,  sich  zu  er- 
nähren und  zu  erhalten.  Bei  manchen  Geweben  erfolgt  auch  eine 
solche  Rückbildung  aus  inneren  Ursachen  schon  in  früheren  Lebens- 
perioden, so  z.  B.  physiologisch  am  Eierstock  und  an  der  Thymus. 

Als  Schädlichkeiten,  welche  Degenerationen  zu  erzeugen  im  Stande 
sind,  kommen  nahezu  alle  jene  Einwirkungen  in  Betracht,  welche  im 
ersten  Abschnitt  besprochen  worden  sind.  Eine  wichtige  Rolle  spielen 
Störungen  der  Circulation  und  mangelhafte  Zufuhr  von  Sauerstoff 
und  Nährmaterial  zu  den  Geweben  sowie  Vergiftungen.  Meist  sind 
die  Degenerationen  örtlich  beschränkt,  so  dass  man  von 
Degenerationen  besonderer  Gewebe  oder  besonderer  Organe 
sprechen  kann.  Nicht  selten  werden  die  Ernährungsstörungen  in- 
dessen auch  mehr  allgemein,  so  dass  der  Gesammtorganismus  leidet. 
Es  kann  das  Bild  einer  Allgemeinerkrankung  schon  dadurch  gegeben 
sein , dass  das  Blut,  dessen  alle  Gewebe  bedürfen , degenerirt  oder 
atrophisch  wird,  d.  h.  an  der  Menge  der  Blutkörperchen  (Oligocythämie) 
zuweilen  auch  an  dem  Hämoglobingehalt  der  Blutkörperchen  (Chlorose) 
Einbusse  erleidet,  so  dass  dauernde  Zustände  von  allgemeiner  Blut- 
arm uth,  von  allgemeiner  Anämie  entstehen. 

Sodann  können  aber  auch  in  Folge  von  mangelhafter  Nahrungs- 
aufnahme oder  von  gestörtem  Stoffwechsel  und  von  gesteigertem  Ver- 
brauch von  Organeiweiss  und  Fett  allgemeine  Abmagerung  und  Schwäche- 
zustände, oft  verbunden  mit  Blutarmuth,  sich  einstellen,  eine  Consumption  , 
der  Körpermasse,  die  man  als  Kachexie  oder  auch  als  Marasmus  be- 
zeichnet. Erscheint  dabei  die  Annahme  zulässig,  dass  im  Körper  Stoffe 
sich  bilden,  welche,  ins  Blut  und  die  Säftemasse  aufgenommen,  eine 
Verunreinigung  oder  fehlerhafte  Constitution  desselben  bedingen,  so 
wird  wohl  auch  von  einer  Dyskrasie  gesprochen. 

Literatur  über  Ernährungsstörungen. 

■Charcot,  Maladies  des  vieillards,  Oeuvr.  compl.  VII  1890. 

Dcinange,  Et.  clin.  et  analomo-pathol.  sur  la  vieille^.<te,  Paris  1886. 

Le  Gendve,  Troubles  et  maladies  de  la  nutrition,  Tratte  de  mid^  I,  Paris  1891. 
IfalHbnvton,  Chemische  Physiologie  und  Pathologie,  Heidelberg  1S9S. 

Hoffmann,  Lehrbuch  der  Constitiitionskrankhcifen,  Stuttgart  189S. 

Krehl,  Pathologische  Physiologie,  Leipzig  1898. 

Heumeister,  Lehrbuch  der  physiologischen  Chemie  I,  Jena  1898. 

V.  Noorden,  Pathologie  des  Stoffwechsels,  Berlin  1898. 

V.  Iteehl itighausen,  Pathologie  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung,  Stuttgart  1888. 

Verworn,  Allgemeine  Physiologie,  Jena  1897. 
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II.  Der  allgemeine  Tod. 

§ 48.  Jedes  lebende  Wesen  findet  früher  oder  später  sein  Ende, 
seinen  Tod.  Erfolgt  derselbe  in  hohem  Alter,  ohne  dass  ihm  auffällige 
krankhafte  Erscheinungen  vorangehen,  so  kann  man  dies  als  ein  nor- 
males Ende  ansehen,  dessen  Eintritt  wenigstens  zu  einem  Theil  darauf 
zurückzuführeu  ist,  dass  lebenswichtige  Organe  aus  inneren  Ursachen 
ihre  Function  einstellen,  doch  ist  es  in  den  meisten  Fällen  nicht  aus- 
zuscbliessen,  dass  auch  noch  äussere  Einwirkungen  an  dem  Stillstand 
der  Function  der  betreffenden  Organe  ihren  Antheil  haben. 

Erfolgt  der  Tod  vorzeitig,  d.  h.  in  einem  Alter,  in  welchem  die 
Species  Homo  nicht  zu  sterben  pflegt,  und  gehen  dem  Tode  krankhafte 
Erscheinungen  voraus,  so  ist  der  Tod  als  eine  pathologische  Erscheinung 
anzusehen,  deren  Eintritt  meist  nachweislich  von  äusseren  Einwii-kungen 
abhängt,  zum  Theil  indessen  ebenfalls  auf  innere  ererbte  Ursachen 
zurückzuführen  ist.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  physiologischem  und 
pathologischem  Tode  zu  ziehen,  ist  nicht  möglich. 

Die  Ursachen  des  frühzeitigen  pathologischen  Todes  sind  in  jenen 
Einwirkungen  gelegen,  welche  im  ersten  und  zweiten  Abschnitt  als 
Krankheitsursachen  anfgeführt  sind. 

Als  todt  ist  ein  Individuum  zu  bezeichnen,  dessen  sämmtliche 
Functionen  für  immer  erloschen  sind.  Der  Tod  tritt  unabwendbar  ein 
in  dem  Augenblicke,  in  welchem  eine  oder  mehrere  der  zum  Leben 
unbedingt  nothwenigen  Functionen  aufgehört  haben,  doch  brauchen  in 
dieser  Zeit  noch  nicht  alle  Functionen  erloschen  zu  sein.  Es  pflegen 
vielmehr,  nachdem  das  Leben  unwiderbringlich  verloren  ist,  noch  zahl- 
reiche Organe  functionsfähig  zu  sein,  und  erst  im  Verlaufe  einer  gewissen 
Zeit  sterben  alle  Organe  ab.  Das  Leben  des  Organismus  geht 
danach  durch  fortschreitendes  Erl  öschen  der  Functionen 
der  einzelnen  Organe  allmählich  in  den  Zustand  des 
Todes  über. 

Aufhebung  der  Functionen  des  Flerzens,  der  Lungen  und  des  Ner- 
vensystems zieht  den  Tod  des  ganzen  Organismus  in  kürzester  Zeit 
nach  sich.  Aufhebung  der  Functionen  des  Darmkanals,  der  Leber  und 
der  Nieren  richtet  den  Organismus  unrettbar  nach  Verlauf  einer  Zeit, 
die  sich  nach  Tagen  bemisst,  zu  Grunde.  Zerstörung  der  Keimdrüsen 
bringt  Gesundheit  und  Leben  des  betreffenden  Individuums  in  keine 
Gefahr,  und  ebenso  kann  der  Mensch  auch  eines  oder  mehrere  seiner 
Sinnesorgane  entbehren. 

Der  Eintritt  des  Todes  wird  gewöhnlich  nach  der  letzten  erkenn- 
baren In-  und  Exspiration  und  nach  dem  Stillstand  • des  Herzens  be- 
stimmt. Mit  der  Aufhebung  der  Athmung  ist  es  ausgeschlossen,  dass 
irgend  ein  Organ  über  eine  gewisse  nur  kurz  bemessene  Zeit  sich 
am  Leben  erhält.  Der  Stillstand  des  Herzens  schliesst  desgleichen  die 
Möglichkeit  der  weiteren  Ernährung  der  Gewebe  aus,  wobei  namentlich 
das  Centralnervensystem  sehr  bald  seine  Functionen  einstellt. 

Ist  der  Tod  eingetreten,  so  kann  der  Körper  des  Verstorbenen 
ein  verschiedenes  Aussehen  bieten.  Für  die  Beschaffenheit  der  sicht- 
baren Theile  ist  die  Blutvertheilung  beim  Eintritt  des  Todes  von 
wesentlichem  Belang.  Blutreichthum  der  Haut  giebt  ihm  ein  blau- 
i'othes,  Anämie  ein  blasses  Aussehen.  Voraufgegangene  Krankheiten 
können  die  sichtbaren  Körpertheile  in  der  verschiedensten  Weise  ver- 
ändert haben. 
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Eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  stellt  sich  stets  eine  Reihe  von 
Veränderungen  in  den  Geweben  des  Körjters  ein,  welche  zum  Theil 
als  sichere  Zeichen  des  eingetretenen  Todes  angesehen  werden  können. 
Zunächst  kühlt  sich  dieTemperatur  des  Körpers  bald  rascher, 
bald  langsamer  ab,  so  dass  derselbe  schliesslich  die  Temperatur  der 
Umgebung  erreicht,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Temperatur  zu- 
w^eilen  nicht  unmittelbar  nach  dem  Tode  sinkt,  sondern  vorerst  noch 
etwas  steigt.  Der  Verlauf  der  Abkühlung  der  Leiche  hängt  im  Uebrigen 
theils  von  der  Beschaffenheit  der  Leiche  selbst,  theils  von  der  Be- 
schaffenheit der  Umgebung  ab  und  kann  etwa  1 — 24  Stunden  dauern. 

Die  eingetreteue  Erkaltung  wird  als  Leichenkälte,  Algor 
mortis,  bezeichnet. 

Mit  dem  Eintritt  des  Todes  wird  die  Haut  grossentheils  blass, 
doch  stellen  sich  nach  6 — 12  Stunden,  zuweilen  auch  schon  früher,  an 
den  abhängigen  Körpertheilen  die  Leichenflecken,  Livores 
mortis,  ein,  blaurothe  Flecken  der  Haut,  welche  durch  locale  Blut- 
ansammluug  in  den  Venen  und  Capillaren  bedingt  sind,  die  sich  nament- 
lich da  einstellen,  wo  das  Blut  nach  tiefer  gelegenen  Theilen  abfliessen 
kann.  Sie  fehlen  danach  an  Stellen,  an  denen  die  Leiche  auf  der 
Unterlage  aufliegt.  Zahl  und  Grösse  der  Todtenflecken  hängen  von 
dem  Blutreichthum  der  Haut  zur  Zeit  des  Todes  ab.  Während  des 
Lebens  cyanotisch  gewesene  Hautpartieen  können  nach  dem  Tode 
dieses  Aussehen  behalten,  so  namentlich  am  Kopfe,  sowie  an  Fingern 
und  Zehen.  Die  Farbe  der  Leichenflecken  ist  meist  blauroth  mit  ver- 
schiedener Intensität  der  Färbung ; bei  Kohlenoxydvergiftung  sind  sie 
hellroth. 

Wo  die  Leiche  aufliegt,  stellt  sich  eine  Abplattung  des  Muskel- 
fleisches ein. 

Bald  früher,  bald  später  stellt  sich  die  Todtenstarre  oder 
L eiche  n Star  re  der  Muskeln,  der  Rigor  m ortis,  ein,  ein  Starr- 
und Kürzerwerden  der  Muskeln,  welches  als  eine  Gerinnung  der  con- 
tractilen  Substanz  (Bruecke,  Kühne)  angesehen  wird.  Sie  stellt  sich 
meist  4 — 12  Stunden  nach  dem  Tode  ein,  kann  indessen  auch  unmittelbar 
nach  dem  Tode  oder  auch  erst  nach  12 — 24  Stunden  auftreten.  Sie 
pflegt  an  den  Kiefer-,  Hals-  und  Nackenmuskeln  zu  beginnen  und  sich 
von  da  auf  den  Rumpf  und  die  Extremitäten  zu  verbreiten.  Nach 
24—48  Stunden  schwindet  sie  gewöhnlich  wieder,  kann  indessen  unter 
Umständen  mehrere  Tage  anhalten.  *: 

Die  Muskelstarre  betrifft  auch  die  glatten  i\Iuskeln,  und  die  damit  ! 
verbundene  Verkürzung  der  Muskelfasern  ist  die  Ursache  der  sog.  i 
Gänsehaut  der  Leichen.  | 

Mit  der  Lösung  der  Todtenstarre  hat  sich  auch  schon  die  Fäul-  I 
niss  der  Leiche  eingestellt,  welche  sich  weiterhin  theils  durch  Fäul-  | 
nissgeruch  (Leichengeruch),  theils  durch  Verfärbungen  der  Haut  und  | 
der  Schleimhäute  und  durch  Consistenzänderungen  zu  erkennen  giebt.  | 
Für  den  Eintritt  der  Fäulniss  sind  theils  die  Beschaffenheit  der  Leiche,  ( 
d.  h.  der  Ernährungszustand  und  die  dem  Tode  voraufgegangenen  Krank- 
heiten,  theils  die  Beschaffenheit  der  Umgebung,  namentlich  die  Tem-  ' 
peratur,  maassgebend.  Nicht  selten  stellen  sich  Fäulnissprocesse  in  ein- 
zelnen abgestorbenen  Körpertheilen  schon  vor  dem  Tode  ein.  Sind 
Fäulniss  erregende  Bakterien  im  Körjier  vorhanden,  so  kann  sich  Fäul- 
niss  der  Leiche  sofort  au  den  Eintritt  des  Todes  ansehliessen.  f 

Die  Fäulniss  pflegt  schon  bald  eine  grünliche  Verfärbung  der  Haut  . 
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zu  bedingen,  welche  gewöhnlich  an  den  Banchdecken  beginnt.  Mit 
dein  Fortschreiten  der  Fänlniss  nehmen  der  widrige  Geruch  und  die 
Verfärbung  zu;  im  Darm  und  weiterhin  auch  im  Blut  und  in  den  Ge- 
weben bilden  sich  Gase,  während  die  Gewebe  zugleich  selbst  weich 
und  zerreisslich  werden. 

Kurz  nach  dem  Tode  wird  die  Cornea  glanzlos  und  trübe, 
der  Augapfel  verliert  nach  einiger  Zeit  durch  Wasserverdunstung 
und  Fäulniss  an  Pr  all  heit,  in  der  Sclera  zeigen  sich  mit  der 
Fänlniss  dunkle  Flecken,  welche,  allmählich  zunehmend,  unter 
einander  confluiren.  Sind  die  Augenlider  nicht  geschlossen,  so  stellen 
sich  an  den  unbedeckten  Theilen  des  Bulbus  Eintrock- 
nungserscheinungen ein.  Hat  die  äussere  Haut  irgendwo  die 
Epidermis  verloren,  so  vertrocknet  auch  das  blossgelegte  Gewebe. 

Sind  alle  Lebensäusserungen  auf  ein  Minimum  reclucirt,  so  kann  ein  Zustand 
entstehen,  der  mit  dem  Tode  verwechselt  werden  kann  und  als  Scheintod  bezeichnet 
wird.  Leichenflecken,  Leichenstarre  und  Fäulnisserscheinungen  sind  sichere  Zeichen 
des  Todes;  da  indessen  die  Veränderungen  erst  eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  auf- 
treten,  so  liegt  zwischen  letzterem  und  ersterem  eine  Zeit,  in  der  es  unter  Umständen 
zweifelhaft  sein  kann,  ob  der  Tod  eingetreten  ist  oder  nicht.  Will  man  sich  dessen 
vergewissern,  so  muss  man  durch  geeignete  Untersuchung  feststellen,  ob  das  Herz 
noch  schlägt,  die  Athmung  noch  vor  sich  geht,  die  Circulation  noch  erhalten  ist  und 
die  Nerven  und  die  Muskeln  noch  erregbar  sind. 

Zustände,  die  als  Scheintod  bezeichnet  werden,  kommen  unter  verschiedenen 
Verhältnissen  vor,  so  z.  B.  bei  Cholerakranken,  bei  Katalepsie,  Hysterie,  nach  grosser 
körperlicher  Anstrengung,  nach  schweren  Erschütterungen  des  Centralnervensystems, 
nach  starken  Blutungen,  Behinderung  der  Athmung  durch  Erhängen  oder  Würgen 
oder  in  flüssigen  Medien,  bei  Vergiftungen,  nach  Blitzschlag,  nach  starken  Abkühlungen 
etc.  Die  Dauer  dieses  Zustandes  ist  häufig  nur  kurz,  kann  indessen  Stunden  oder 
sogar  Tage  betragen. 

Nach  Untersuchungen  von  Fuchs  (lieber  Todtenslarre,  Zeitsehr.  f.  Reilk.  1900) 
ist  das  Herz  der  erste  Muskel,  welcher  der  Todtenstarre  anheimfällt,  also  in  einer 
Zeit  (bei  Thieren  nach  3—5  Stunden),  in  der  der  Rigor  mortis  an  der  Skeletmuskulatur 
noch  nirgends  nachweisbar  ist. 


III.  Nekrose  und  Brand. 

§ 49.  Als  Nekrose  bezeichnet  man  einen  örtlichen  Tod,  einen 
Tod  einzelner  Zellen  und  Zellengruppen,  bei  welchem  die  besonderen 
Functionen  des  betreffenden  Gewebes  für  immer  aufgehoben  sind. 

Die  Nekrose  einer  Zellgruppe  oder  eines  ganzen  Organs  ist  nur 
unter  besonderen  Verhältnissen  sofort  mit  erkennbaren  Veränderungen 
der  Structur  verbunden.  Die  geringen  histologischen  Veränderungen, 
welche  die  Zellen  bei  ihrem  Absterben  erleiden,  gestatten  uns  daher 
nicht  immer,  den  Moment  des  Aufhörens  des  Lebens  zu  bestimmen, 
und  auch  das  makroskopische  Aussehen  sichtbarer  Körpertheile  verräth 
uns  nicht,  wann  ein  Theil  derselben  nekrotisch  wird. 

Einer  anatomischen  Untersuchung  ist  daher  die  Nekrose  nur  dann 
zugänglich,  wenn  mit  dem  Ableben  zugleich  Veränderungen  der  Theile 
verbunden,  oder  wenn  demselben  solche  bereits  nachgefolgt  sind. 
Ersteres  kommt  nur  der  Einwirkung  einer  beschränkten  Anzahl  von 
Schädlichkeiten  zu,  letzteres  dagegen  erfolgt  in  allen  Fällen  nach  einer 
kürzeren  oder  längeren  Frist,  und  man  pflegt  danach  auch  nach  der 
Beschaffenheit  dieser  consecutiven  Gewel)sveränderungen  verschiedene 
Formen  der  Nekrose  zu  unterscheiden. 
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Histologisch  ist  der  eingetretene  Zelltod  zunächst  an  einem  Zer- 
fall und  Schwund  des  Kernes  zu  erkennen,  wobei  das  Chromatin 
des  Kernes,  also  die  mit  kernfärhenden  Farben  färbbare  Substanz,  häufig 
Klümjtchen  und  Körner  bildet,  die  zuweilen  auch  aus  dem  Kern  in  das 
Zellproto])lahma  eintreten,  alsdann  sich  auflösen  und  verschwinden 
(Karyorrh exis).  Zuweilen  zeigt  der  Kern  vor  seinem  Untergang 
Schrumpfungserscheinungen  und  , färbt  sich  in  diesen  Zu- 
ständen intensiver  mit  kernfärbenden  Farben  (Pyknose).  In  anderen 
Fällen  verliert  der  Kern  bei  Erhaltung  seiner  Form  zu- 
nächst seine  Färbbarkeit  mit  kernfärbenden  Farben  und  löst 
sich  alsdann  auf  und  verschwindet  (Fig.  2>l  c d),  so  dass  selbst  an  gut 
gehärteten  und  gefärbten  Präparaten  keine  Spur  mehr  von  dem.selben 
zu  erkennen  ist  (Karyolysis).  So  gehen  z.  B.  in  den  durch  Embolie 
der  Arterien  ischämisch  gewordenen  Bezirken  der  Milz  oder  der  Kiere 
die  Kerne  der  Milzzellen  und  der  Nierenepithelien  (Fig.  29  cdfg,  S.  175) 
nach  Eintritt  ihres  Todes  sehr  bald  verloren ; gleichzeitig  gewinnen  die 

betreffenden  Gewebspartieen  ein 
auffallend  blasses,  trübes,  gelb- 
weisses,  lehmfarbenes  Aussehen, 
so  dass  man  die  eingetretene 
Nekrose  schon  mit  blossem  Auge 
erkennen  kann. 

Fig.  31.  Nekrose  des  Epi thels 
der  Harnkanälchen  bei  Ikterus 
gravis  (i\l.  Fl.  GentlanavioL).  a Nor- 
males gewundenes  Kanälchen,  b Auf- 
steigender öchleifenschenkel.  c Gewun- 
denes Kanälchen  mit  nekrotischem  Epi- 
thel. d Gewundenes  Kanälchen,  dessen 
E2Jithel  zum  Theil  abgestorben  ist. 
e Unverändertes  Stroma  mit  Blutge- 
fässen. Vergr.  300. 

Das  Protoplasma  der  absterbenden  Zellen  geht  früher  oder 
später  ebenfalls  Veränderungen  ein,  welche  je  nach  der  Art  des 
Absterbens  bald  schon  vor  dem  Tode  beginnen,  bald  erst  an  der  ab- 
gestorbenen Zelle  sich  vollziehen.  Die  Art  der  Veränderung  ist  dabei 
von  drei  Factoren  abhängig,  von  der  Beschaffenheit  der  Zellen  selbst, 
von  der  Art  der  schädlichen  Einwirkung  und  von  der  Menge  und  Be- 
schaffenheit der  die  Zellen  umgebenden  und  durchsetzenden  Flüssig- 
keit. Amöboide  Zellen  ptlegen  im  abgestorbenen  Zustande  Kugel- 
form  anzunehmen.  Zarte  protoplasmareiche,  wenig  modificirte  Zell- 
leiber werden  vor  oder  nach  Eintritt  des  Todes  sehr  oft  exquisit 
körnig,  seltener  homogen,  schollig.  Durch  Aufnahme  von 
Flüssigkeiten  kommt  es  oft  zu  S c h w e 1 1 u n g , zur  Bildung  von  Flüssig- 
keitstropfen, Vacnolen,  im  Proto])lasma  oder  auch  im  Kern  und 
damit  zur  partiellen  Zerreissnng  des  Zusammenhangs  der  einzelnen 
Protoplasmabestandtheile,  zu  Plasmoschisis.  Nicht  selten  werden 
bei  dieser  Plasmoschisis  Th  eile  der  Zellen  auch  ab  geschnürt 
oder  a u s ge s ch i e (1  e n.  Das  Ende  aller  dieser  Veränderungen  ist  der 
Zerfall  des  Proto])lasmas  und  des  Kernes  in  körnige 
Massen,  oft  verbunden  mit  Bildung  von  P^ett. 

Zellen,  die  starke  Umbildungen  erfahren  haben,  wie  verhornte 
Zellen,  zeigen  meist  weniger  auffällige  ^■eränderungen,  doch  kommt  es 
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auch  hier  zu  Quellungen  und  schliesslich  zur  Auflösung.  Am  gering- 
fügigsten sind  die  morphologischen  Veränderungen  abgestorbener 
Zellen,  wenn  sich  wesentlich  nur  Ein  dich  tun  gs-  und  Eintrock- 
nungserscheinungen (Inspissati  on)  einstellen,  so  dass  die 
Zellen  nur  kleiner  werden,  doch  sieht  man  auch  hier  oft,  dass  die 
Zelle  durch  Verlust  des  Kernes  zu  einem  scholligen  Klümpchen 
wird. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  den  örtlichen  Tod  zur  Folge  haben, 
kann  man  in  fünf  Gruppen  eintheilen.  Die  ersten  beiden  umfassen 
diejenigen,  welche  das  Gewebe  direct  durch  mechanische  und  chemische 
EiuM  irkung  zerstören.  So  kann  z.  D.  eine  äussere  Gewalt  einen  Finger 
zertiuetschen,  Schwefelsäure  ein  Stück  Haut  zerstören.  Eine  dritte 
Gruppe  von  Schädlichkeiten  ist  thermischer  Art.  Erhöhung  dei- 
Tem])eratur  eines  Gewebes  auf  54 — 68  ® C für  einige  Zeit  führt  dessen 
Tod  herbei.  Höhere  Temperaturen  wirken  rascher.  Abkühlungen  auf 
niedrige  Temperaturen  können  ebenfalls  nur  kurze  Zeit  ertragen  werden. 
Eine  vierte  Gruppe  wird  durch  Infectionen  mit  pflanzlichen  oder  thie- 
rischen  Parasiten  verursacht.  Eine  fünfte,  als  anämische  Nekrose 
und  als  locale  Asphyxie  bezeichnete  Form  der  Nekrose  ist  durch  Auf- 
hebung der  Nahrungs-  und  Sauerstoftzufuhr  bedingt. 

Von  zahlreichen  Autoren  werden  neben  diesen  als  eine  besondere 
Gru])pe  noch  neuropathische  Nekrosen  unterschieden,  d.  h.  solche, 
welche  sich  nach  Läsionen  des  centralen  oder  des  peripherischen  Nerven- 
systems einstellen.  Von  den  Einen  wird  angenommen,  dass  dabei  die 
Läsion  trophischer  Nerven  die  wesentliche  Ürsache  der  Nekrose  sei, 
während  die  Anderen  dieselbe  auf  Störungen  der  Circulation,  auf  an- 
haltenden Druck  und  mechanische  Verletzungen  der  bei  diesem  Zustande 
oft  anästhetischen  und  gelähmten  Körpertheile  zurückführen.  Nach  den 
vorliegenden  Beobachtungen  am  Menschen,  sowie  nach  den  darüber 
angestellten  experimentellen  Untersuchungen  spielen  die  genannten 
äusseren  Schädlichkeiten,  sowie  die  Störungen  der  Circulation  bei  Ent- 
stehung dieser  Nekrosen  jedenfalls  eine  bedeutsame  Rolle  und  sind 
wohl  nie  ganz  auszuschliessen. 

Alle  jene  Momente,  welche  die  Circulation  innerhalb  eines 
Theiles  schwer  schädigen  und  zu  einer  Aufhebung  der 
Blutströmung  führen,  wie  Thrombose,  Embolie,  Verschluss  der  Ge- 
fässe  durch  andauernde  abnorme  Contraction,  durch  Erkrankung  der 
M'ände  oder  durch  Unterbindung,  Druck  auf  die  Gewebe,  Entzündung, 
Hämorrhagieen  etc.,  können  auch  Gewebsnekrose  zur  Folge  haben. 
Aber  nicht  nur  vollständige  Aufliebung  der  Circulation,  auch  tem])oräre 
Aufhebung  derselben,  die  eine  gewisse  Zeit  überdauert,  führt  den  Tod 
des  betroffenen  Gewebes  herbei.  Ob  dabei  eine  Hämorrhagie  sich  aus- 
bildet, wie  es  in  § 45  erwähnt  wurde,  ist  gleichgültig  und  hat  nur 
Einfluss  auf  das  Aussehen  des  betreffenden  Gewebes.  Der  hämor- 
rhagische I n f a r k t ist  daher  gleichbedeutend  mit  einer  anämischen 
Nekrose,  verbunden  mit  einer  Hämorrhagie. 

Erfolgt  durch  Einwirkung  einer  Schädlichkeit  der  Gewebstod  rasch, 
so  bezeichnet  man  ihn  als  directc  Nekrose,  erfolgt  er  langsam  und 
gehen  ihm  verschiedene  Gewebsdegenerationen  vorauf,  als  iiidirecte 
Nekrose  oder  als  Nekrobiose. 

Mechanische,  chemische,  thermische  und  infectiöse  Noxen,  sowie 
Anämie  können  ihre  schädlichen  Einflüsse  gleichzeitig  oder  nach  ein- 
ander geltend  machen.  Bei  Schädigung  des  Gewebes  durch  erstere 
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tritt  sehr  häufig  auch  eine  Veränderung  des  Blutes  ein,  welche  zu  Stase 
und  zu  Gerinnung  desselben  in  Capillaren  sowohl  als  in  Venen  und 
Arterien  und  damit  zur  Aufhebung  der  Circulation  führt. 

Ob  eine  gegebene  Scliädlichkeit  Nekrose  des  Gewebes  erzeugt, 
hängt  dabei  nicht  nur  von  deren  Beschaffenheit  und  Stärke  ab,  sondern 
wesentlich  auch  von  dem  momentanen  Zustande  des  Gewebes.  Ist  ein 
Gewebe  durch  längere  Zeit  andauernde  mangelhafte  Circulation,  oder 
in  Folge  von  allgemeinem  Marasmus,  von  Il3'drämie,  von  Veränderung 
der  Blutmischung  etc.  in  seiner  Ernährung  bereits  herabgesetzt,  so 
stirbt  dasselbe  weit  leichter  ab,  als  wenn  es  zuvor  normal  war.  Bei 
heruntergekommenen  Typhuskranken  genügt  oft  ein  verhältnissmässig 
leichter  Druck,  z.  B.  über  dem  Trochanter,  dem  Ellbogen,  dein  Kreuz- 
bein, der  Ferse  etc.,  um  ein  brandiges  Absterben  der  Haut  und  des 
subcutaiien  Gewebes  herbeizuführen.  Solche  Nekrosen  werden  als 
marantische  Nekrosen  oder  als  marantische  Gangrän  und  als  I)e- 
cuhitiis  oder  Decubitalnekrose  bezeichnet. 

Für  den  Verlauf  der  Nekrose,  d.  h.  für  die  an  die  Nekrose  sich 
anschliessenden  Gewebsveränderungen,  ist  sowohl  die  Beschaffenheit 
des  Gewebes,  als  auch  der  Sitz  desselben,  die  Art  des  Absterbens,  so- 
wie die  Ursache  der  Nekrose  von  Bedeutung.  Von  grossem  Einfluss 
ist  ferner  der  Gehalt  der  Gewebe  an  Blut  und  Gewebsflüssigkeit,  ferner 
der  Zutritt  von  Luft  und  von  Fäulnissfermenten.  Nicht  bedeutungslos 
sind  auch  Veränderungen  der  Gewebe,  die  der  Nekrose  vorausgegangen 
sind,  wie  z.  B.  Verfettung,  Entzündung,  Hämorrhagieen  etc. 

Die  Folge  der  Nekrose  eines  Gewebsahschnittes  ist  immer  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündung  in  d e r U m g e b u n g 
(Fig.  29/'  u.  Fig.  30  e S.  175  u.  176).  Sie  wird  am  intensivsten,  wenn 
in  den  nekrotischen  Geweben  Zersetzungsprocesse  sich  entwickeln. 
Durch  die  Ausbildung  einer  Entzündungszone  wird  der  nekrotische 
Herd  von  der  Umgebung  abgegrenzt,  sequestrirt  und  isolirt:  man  be- 
zeichnet daher  die  Entzündung  als  eine  deiuarkirende  oder 
sequestrirende  und  das  losgelöste  todte  Gewebsstück  als  Se- 
quester. Genaueres  über  diese  Eutzüudungsvorgänge  ist  im  siebenten 
Abschnitt  zu  finden. 

Unter  den  Ausgängen  der  Nekrose  kann  man,  falls  man  beson- 
dere Complicationen,  wie  z.  B.  die  Entwickelung  specifisch  reizender 
Stoffe,  unberücksichtigt  lässt,  fünf  Hauptformen  unterscheiden.  Bei  der 
ersten  wird  das  todte  Gewebe  durch  Resorption  oder  durch  Los- 
stossen  von  der  Oberfläche  entfernt  und  wieder  durch  normales 
Gewebe  ersetzt  (Regeneration).  Bei  der  zweiten  wird  das 
todte  Gewebe  ebenfalls  entfernt,  aber  statt  eines  normalen  Gewel)es 
bildet  sich  nur  Bindegewebe,  sogenanntes  Narben  ge  webe,  das  den 
Defect  ganz  oder  nur  theilweise  deckt.  Bei  der  dritten  wird  das  nekro- 
tische Gewebe  nach  aussen  abgestossen  oder  aufgelöst  (Bildung  von 
Magengeschwüren  durch  Verdauung  abgestorbener  Theile),  der  dadurch 
gesetzte  Defect  aber  nicht  wieder  ersetzt;  es  bleibt  ein  Geschwür. 
Im  vierten  Falle  wird  das  nekrotische  Gewebe  theilweise  resorbirt,  ein 
Theil  Ideibt  als  eine  sc(i uestri rte  nekrotische  Masse,  die 
nicht  selten  s])äter  verkalkt,  liegen  nnd  wird  durch  Bindegewebe 
eingekajjselt.  Der  fünfte  Ausgang  ist  der  in  Cy st  en bild u n g. 
Dabei  wird  das  todte  Gewebe  resorbirt,  an  seine  Stelle  tritt  aber  nur 
zum  Theil,  und  zwar  nun  an  der  Reripherie,  Bindegewebe.  Im  Uebrigen 
wird  der  durch  die  Resori)tion  frei  werdende  Raum  mit  Flüssigkeit 
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gefüllt,  es  bildet  sich  eine  C}^ste.  Dieser  Ausgang  kommt  an  häufigsten 
iin  Gehirn  vor. 

Die  Zeit,  die  nöthig  ist,  um  durch  Unterbrechung  der  Circulation  die  Gewebe 
zu  tödten,  wechselt  bei  den  verschiedenen  Geweben.  Ganglienzellen,  Nicrenepithelien 
und  Leberzellen  sterben  schon  nach  zwei  Stunden  ab,  Haut,  Knochen  und  Binde- 
gewebe leben  noch  nach  12  Stunden.  Ja,  es  bleibt  das  Leben  vom  Organismus  los- 
gelöster Epidermis  unter  geeigneten  Bedingungen  tagelang  erhalten,  und  es  können  die 
Epithelien  sogar  wieder  zur  Proliferation  gebracht  werden  (vergl.  Transplantation). 

Die  Ursache  der  oben  erwähnten  Veränderungen  und  des  Schwundes  der  Kerne, 
welche  man  in  nekrotischen  Herden  so  häufig  beobachtet,  ist  in  der  Durchtränkimg 
des  nekrotischen  Gewebes  mit  Gewebslymphe  zu  suchen.  Sie  fehlt  danach  bei  Ge- 
weben, die  nach  dem  Eintritt  der  Nekrose  dem  Säftestrom  im  Körper  nicht  mehr 
ausgesetzt  sind.  Es  ist  indessen  zu  beachten,  dass  rascher  Kernzerfall  und  Kern- 
schwund auch  bei  Fäuluiss  von  Geweben  vorkommt.  Nach  Fß.  Kraus  verheren 
auch  aseptisch  aufbewahrte,  also  vor  Bakterienwirkung  geschützte  Gewebe,  die  in 
feuchten  Kammern  bei  Körpertemperatur  gehalten  werden,  ihi’e  Kerne,  am  raschesten 
und  vollkommensten  die  Gewebe  der  Leber  (Goldmann),  weniger  vollkommen  und  auch 
langsamer  die  Gewebe  der  Milz  und  der  Nieren,  so  dass  bei  letzteren  auch  nach  8—14 
Tagen  nicht  alle  Kerne  verschwunden  sind.  Der  Kernschwund  erfolgt  dabei  nur 
(Goldmann),  wenn  die  Gewebe  verhältnissmässig  reichliche  Mengen  von  Flüssigkeit 
enthalten,  kann  danach  durch  Eintrocknen  der  Gewebe  vermieden  werden. 

§ 50.  Nach  den  verschieden eu  Zuständen,  unter  denen  das  Ge- 
webe nach  seinem  Tode  sich  uns  darbietet,  pflegt  man  vier  Ilaupt- 
formeü  der  Nekrose  zu  iintersclieiden,  die  Coagulationsnekrose, 
die  Verkäsung,  die  Colliquationsnekrose  und  den  Brand. 

Die  Coaguliitionsiiekrose  (Weigert,  Cohnheim)  ist  durch  das 
Auftreten  von  Gerinnungsvor  gäugen  charakterisirt,  welche  ent- 
weder extracellulär  in  Flüssigkeiten  oder  aber  intracellulär  auftreten  und 
dann  zu  eigenartigen  Veränderungen  der  Zellen  führen. 

Der  Coagulationsnekrose  mit  extracellulär  er  Gerin- 
nung kann  man  zunächst  die  intravasculäre  (Fig.  13 — 16  S.  149)  und 
extravasculäre  (Fig.  30  d S.  176)  Gerinnung  von  Blutzuzählen, 
insofern  als  in  dieser  Gerinnung  ein  Absterben  des  Blutes  zu  sehen  ist 
und  thatsächlich  auch  ein  Untergang  von  Zellen  stattfindet.  Es  gehören 
ferner  hierher  die  Gerinnungen,  welche  bei  Entzündungen  theils  an  der 
Oberfläche,  theils  im  Innern  der  Gewebe  (vergl.  den  siebenten  Abschnitt), 
auftreten,  wobei  sich  bald  fädige  (Fig.  32),  bald  mehr  körnige  oder  auch 
hyaline  (>erinnungsmassen  abscheiden. 

Die  intracelluläre  Gerinnung  kommt  dann  zu  Stande, 
wenn  abgestorbene  Zellen  oder  Zellproducte  von  fibrinogenhaltiger 
Gewebslymphe  durchströmt  werden.  Die  Zellen  verlieren  dabei  ihren 
Kern,  zeigen  entweder  ein  körniges  (Fig.  29  c d e und  Fig.  31  c d)  oder 
aber  ein  hyalines  scholliges  Aussehen,  verharren  eine  gewisse  Zeit  in 
diesem  Zustande  und  gehen  dann  weiterhin  durch  körnigen  Zerfall  und 
Auflösung  zu  Grunde. 

Am  häufigsten  beobachtet  man  diese  Erscheinung  bei  anämischen, 
toxischen  und  thermischen  Gewebsnekrosen,  so  z.  B.  in  ischämischen 
Infarkten  der  Nieren  (Fig.  29  S.  175)  und  der  Milz,  sowie  bei  zahl- 
reichen Entzündungen,  die  mit  starker  Infiltration  des  Gewebes  (Fig.  32), 
verursacht  durch  Ausschwitzungen  aus  den  Blutgefässen,  verbunden 
sind.  Bei  Muskelnekrosen,  die  am  häufigsten  bei  Typhus  abdominalis 
beobachtet  werden,  gewinnt  die  contractile  Substanz  ein  hyalines  wachs- 
artiges Aussehen  und  zerfällt  in  hyaline  Schollen  (Fig.  33  h). 


188 


Regressive  Ernährungsstörungen  und  Iniiltrationen. 


Das  nekrotische  Gewebe  sieht  bei  anämischen  Infarkten  matt  gelb-| 
weiss,  oft  lehmfarbig  aus,  Muskeln  mit  zalilreichen  abgestorbenen, 
hyalin  geronnen  Muskelfasern  sind  blassröthlich,  mattglänzend,  fisch-| 
fleischähnlich.  Der  Gerinnungsnekrose  verfallenes  entzündetes  Gewebej  l 
wird  ebenfalls  trüb,  undurchsichtig,  grauweiss,  doch  kann  diese  Färbung  ^ | 
durch  Beimischung  von  Blut  oder  durch  Imbibition  mit  Galle,  z.  B.'^ 
im  Darm,  erheblich  verändert  werden.  ^ 

Das  Gewebe,  das  der  Sitz  von  Gerinnungsnekrosen  ist,  kann,  wennlj- 
nur  die  empfindlicheren  Theile  abgestorben  sind,  in  seiner  Structuri'^;/ 
noch  deutlich  erkannt  werden.  Sind  alle  Theile  verändert,  so  kann  sich 
das  ganze  Gewebe  in  eine  structurlose,  kernlose  oder  kernarme  hyaline  ? 
oder  körnige  Masse  verwandeln,  und  es  kommt  dies  namentlich  bei;;, 
Nekrose  entzündeter  Gewebe,  die  von  Exsudat  durchtränkt  sind,  sehr 
häufig  vor.  Durch  geeignete  Behandlung  der  Prä])arate  lässt  sich  r ! 
nicht  selten  in  diesen  nekrotischen  Herden  eine  intercelluläre  fädige  Ge-I- 
rinnung  sichtbar  machen,  so  zuweilen  schon  in  ischämischen  Infarkten,  ;^ 
öfter  aber  noch  in  entzündlichen  Gewebsnekrosen  (Fig.  32j.  T ! 


Fig.  33.  Hyaline  Nekrose  oder  wachsartige  Degeneration  der  ^ 
Muskeln  bei  Typhus  abdominalis,  a Normale  Muskelfaser,  b Degenerirte,  in 
Schollen  zerfallene  Muskelfaser,  c Innerhalb  des  Sarkolemms  gelegene  Zellen,  d Binde- 
gewebe,  mit  Zellen  infiltrirt.  Vergr.  250. 


Fig.  32.  Coagulation  s n ekrose  inner- 
halb einer  mächtig  geschwellten  mes- 
enterialen Lymphdrüse  bei  Abdomi- 
naltyphus (Alk.  Fibi'infärbung).  Fibrinnetz 
zw’ischen  den  nekrotischen  Zellen.  Vergr.  300. 


Die  Verkäsung  ist  eine  der  Coagulatiousnekrose  zuzurechnende  ; 
Form  der  Nekrose,  bei  welcher  das  abgestorbene  Gewebe  das  Aussehen 
des  Hart-  oder  des  Rahmkäses  bietet.  Im  ersteren  Falle  ist  das  abge-  ; 
storbene  Gewebe  fest,  gelblichweiss,  hartem  Käse  oder  der  blasse  einer ' 
rohen  Kartofiel  ähnlicli ; im  zweiten  Falle  ist  es  weiss.  weich,  bald 
trocken,  bald  feucht,  nicht  selten  zu  einer  breiigen  rahmigen  Masse 
zerfliessend. 

Die  Verkäsung  kommt  in  ihrer  ty])ischen  Form  am  häufigsten  bei . 
t u 1)  e r k u 1 ö s e n G e w c b s u e u b i 1 d ’u  n g e u vor  und  bildet  hier  das 
tyi)ische  Ende  der  regressiven  Veränderungen.  Daneben  kommt  sie 
auch  in  sy])hilitischen  Granulationswucherungen  und  in  zellreicheu  Ge- 
schwülsten vor,  und  es  können  sich  auch  entzündliche  Ausschwitzungen 
in  käsige  Massen  umwandcln. 

Der  Process  der  Verkäsung  zelliger  Gewelie,  wie  er  den  tuber- 
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kulösen  Granulationswuchenmgen  eigen  ist,  vollzieht  sich  allmählich 
- und  ist  danach  als  ein  der  Nekrohiose  zugehöriger  Process  anzusehen. 
Die  Zellen  wandeln  sich  dabei  successive  in  kernlose,  homogene, 
schollige  Massen  um,  die  weiterhin  sich  zerklüften  und  zerbröckeln  und 
schliesslich  in  eine  körnige  Masse  übergehen  können  (Fig.  34  a). 

(Gleichzeitig  mit  diesen  Veränderungen  tritt  zwischen  den  Zellen  oft 
eine  hyaline,  balkige  oder  schollige,  oder  auch  eine  mehr  körnige,  fibrin- 
ähnliche,  „fibrinoide  Masse“,  oft  auch  typisches  fädiges 
Fibrin  (Fig.  35  a)  auf,  das  sich  mit  der  WEiGERT’schen  Pfibrinfärbung 
tiefblau  färbt,  und  es  ist  anzunehmen, 
dass  beide  Substanzen  Gerinnungs- 
producte  aus  den  Blutgefässen  aus- 
getretener Flüssigkeit  darstellen. 

Fig.  34.  Gewebe  aus  einem  theil- 
w eise  verkästen  tuberkulösen  Herd 
mit  Bacillen  (Alk.  Fuchsin-Anilinblau). 
a Körnige,  a,  schollige  Käsemassen,  b Zeilig- 
fibröses Gewebe,  c Theilweise  nekrotische 
Riesenzelle  mit  Bacillen,  d Bacillen  in  zel- 
ligem  Gewebe,  e Bacillen  in  nekrotischem 
Gewebe,  f In  Zellen  einge-schlossene  Ba- 
cillen. Vergr.  2(X). 


Durch  fortschreitende  Zerklüftung  und  Zerfall  der  abgestorbenen 
• Zellen,  der  fibrinoiden  Substanz  und  des  Fibrins  wandelt  sich  schliess- 

Ilich  das  todte  Gewebe  in  eine  feinkörnige  Masse  um,  welche  die  ur- 
sprüngliche Structur  in  keiner  Weise  mehr  erkennen  lässt. 

Die  käsige  Metamorphose  der  zeilig-fibrinösen  Ausschwitzungen, 
I die  namentlich  in  den  Lungenalveolen  in  der  Umgebung  der  Tuberkel 
1 Vorkommen,  vollzieht  sich  ebenfalls  durch  Kernschwund  und  durch  Zer- 


Fig.  35.  Fibrinhaltiger  Tuberkel  aus  der  Lunge  (Alk.  Häm.  Fibrinf.). 
a Fibrin,  b Riesenzellen,  c Zelliger  Theil  des  Tuberkels.  Vergr.  300. 
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bröckelung  der  Zellen  und  des  Fibrins  bis  zur  Bildung  einer  kernlosen 
körnigen  Masse. 

Die  Körnchen  der  weichen  Käsemassen  in  tuberkulösen  und  nicht 
tuberkulösen  Herden  sind  meist  Albuminkörner,  seltener  Fetttröpfchen. 
Das  weitere  Schicksal  dieser  Masse  besteht  theils  in  Verflüssigung 
und  breiiger  Erweichung,  theils  in  Resorption,  theils  in 
E i n d i c k u n g und  V e r k a 1 k u n g. 

Die  Colliquationsnekrose  ist  vornehmlich  dadurch  charakterisirt, 
dass  die  abgestorbenen  T h e i 1 e sich  in  der  im  Gewebe 
vorhandenen  Flüssigkeit  auflösen.  Diese  Auflösung  kann  so- 
wohl durch  Quellung  und  Verflüssigung,  als  auch  durch  Zerbröckelung 
der  Gewebsbestandtheile , sowie  durch  eine  Combination  beider  Vor- 
gänge sich  vollziehen.  So  lösen  sich  z.  B.  bei  Verbrennung  mittleren 
Grades  die  noch  nicht  verhornten,  durch  die  Hitze  abgetödteten  Epi- 
thelzellen der  äusseren  Haut  in  der  aus  dem  Papillarkörper  austreten- 
den Gewebsflüssigkeit  auf  (Fig.  36  d f).  Bei  der  ischämischen  Hirn- 
uekrose  erweicht  die  Substanz  des  Gehirns  unter  Bildung  von  Tropfen 


Fig.  36.  Brandblase  einer  Katzenpfote,  hervorgerufen  durch  Aufträufeln 
von  heissem  Siegellack  (Alk.  Kami.),  a Hornschicht  der  Epidermis,  b Rete  Malpighii. 
c Normale  Hautpapille,  d Auf geq u ol len e Epithelzellen,  Kerne  z.  Th.  nocK 
sichtbar,  z.  Th.  zu  Grunde  gegangen,  c Interpapillär  gelegene  Epithelzellen,  in  der 
Tiefe  erhalten,  in  den  höheren  Lagen  gequollen  und  in  die  Länge  gezogen.  /"Totale 
Verflüssigung  der  Epithelzellen.  g Gequollene  kernlose,  b total  zu  Grunde 
gegangene,  abgehobene,  interpapilläre  Zclllager.  k Subepithclial  gelegenes,  geronnenes 
Exsudat,  i Niedergedrückter,  im  Verstreichen  begriffener,  zellig  infiltrirter  Papillar- 
körper. Vergr.  150. 

und  Könieru  und  verflüssigt  sich  zu  einer  milchigen,  breiigen  Masse,  in 
der  die  Zerfallsproducte  des  Ilirngewebes  in  immer  kleinere  Partikel 
zerfallen,  die,  theils  frei,  theils  in  Zellen  cingeschlossen,  resorbirt  werden 
oder  sich  völlig  auflösen.  Bei  dem  als  Gewebsvcrciterung  bezeichneten 
Process,  der  sich  bei  eiterigen  Entzündungen  sehr  häufig  einstellt., 
gehen  die  sog.  Eiterkörperchen  theils  unter  Quellungserscheinungen, 
theils  durch  Zerbröckelung  und  Zerfall  zu  Grunde,  während  die  Grund- 
substanzen, wie  z.  B.  die  Fasern  des  Bindegewebes,  sich  allmählich 
auflösen. 


Colliquationsnekrose.  Brand. 
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Abgestorbenes  Gewebe  der  Magenimicosa  wird  durch  die  verdauende 
Wirkung  des  Magensaftes  aufgelöst. 

Coagulation  und  Verflüssigung  lösen  sich  nicht 
selten  gegenseitig  ab.  So  können  z.  B.  in  einem  entzündlichen 
Exsudat  die  Gerinnungsproducte  wieder  aufgelöst  werden.  In  einer 
durch  Auflösung  von  Epithelzellen  entstandenen  Brandblase  kann  sich 
Gerinnung  einstellen,  deren  Producte  sich  später  wieder  auflösen.  Im 
Verlaufe  von  Entzündungen  und  Granulationswucherungen  entstandene, 
nekrotisch  gewordene  Herde  erleiden  später  sehr  häufig  eine  Ver- 
flüssigung. 

Die  oben  geschilderten  Veränderungen  in  todten  oder  absterbenden  Geweben 
sind  durchaus  nicht  die  einzigen,  welche  beim  Untergang  von  Geweben  Vorkommen; 
es  sind  nur  die  Uaupttypen,  welche  bei  verhältnissmässig  rasch  eintretendera  Tode 
sich  einstellen,  berücksichtigt.  Viele  von  den  in  den  nachfolgenden  Paragraphen  ge- 
schUderten  Gewebsdegenerationen  führen  ebenfalls  nicht  selten  schliesslich  zum  Tode 
des  Gewebes,  können  also  den  als  Nekrobiose  des  Gewebes  bezeichneten  Vor- 
gängen zugezählt  werden.  Die  körnige  Degeneration,  die  Verfettung,  die  Verschlei- 
mung, die  hydropische  Degeneration  enden  sehr  oft  mit  Zelluntergang,  und  ebenso 
können  auch  die  hyaline  und  die  amyloide  Entartung  des  Bindegewebes  schliesslich 
in  einem  Gewebstod  ihr  Ende  finden,  indem  nicht  nur  die  Grundsubstanz  des  Ge- 
webes dauernd  verändert  bleiben  und  schliesslich  auch  zerfallen  kann,  sondern  auch 
die  Zellen  des  betreffenden  Gewebes  untergeben. 

Nach  Untersuchungen  von  Schmaus  und  Albrecht  werden  Nierenepithelien  in 
Wasser,  Kochsalzlösungen  und  verdünnten  Alkalien  bald  unsichtbar,  indem  sie  auf- 
quellen oder  sich  auflösen.  Bei  ischämischer  Nekrose  körnig  gewordene  Epithelien 
behalten  ihre  körnige  Structur  in  den  genannten  Lösungen  bei.  Dies  beweist,  dass 
mrkUch  eine  Gerinnung  stattgefunden  hat  unter  Bildung  fester,  in  verdünnten  Säuren, 
Alkalien  und  Neutralsalzen  nicht  löslicher  Körper  aus  ursprünglich  in  flüssigem 
Zustande  in  den  Zellen  befindlichen  Bestandtheilen. 

§ 51.  Unter  dem  Namen  Brand  oder  Graiigraena  werden  Formen 
von  Nekrose  zusammengefasst,  bei  welchen  das  Gewebe  theils  unter 
dem  Einfluss  der  Luft,  theils  durch  Bakterien  Veränderungen  erleidet, 
welche  an  das  Aussehen  und  die  Beschaffenheit  verbrannter  Gewebe 
erinnern.  Findet  durch  Verdunstung  des  Wassers  eine  Austrocknung 
des  der  Luft  ausgesetzten  abgestorbenen  Gewebstheils  statt  und  wird 
dadurch  das  Gewebe  trocken,  so  spricht  man  von  einer  Glaiigraena  sicca, 
einem  trockenen  Brande  oder  einer  Mumiflcation.  Bleibt  das  ab- 
gestorbene Gewebe  feucht,  so  kommt  es  zur  Grangraena  humida, 
zum  feuchten  Brande  oder  Sphaceliis.  Findet  unter  dem  Einfluss  von 
Bakterien  eine  faulige  Zersetzung  statt,  so  kommt  es  zum  stinken- 
den Brande,  zu  einer  Gangraena  foetida,  Entwickelung  von  Gasblasen 
durch  die  faulige  Zersetzung  führt  zur  Gangraena  empliysein.atosa. 

Feuchter  Brand  und  stinkender  Brand  sind  im  Allgemeinen  identisch, 
indem  Bakterien  sich  nur  in  wasserreichem  Gewebe  entwickeln  können, 
doch  ist  auch  der  trockene  Brand  nicht  selten  ein  stinkender  Brand, 
indem  vor  der  Eintrocknung  sich  Bakterien  in  dem  Gewebe  vermehrt 
haben  können.  Es  kann  also  der  trockene  Brand  aus  dem  feuchten 
hervorgehen  und  kann  andererseits  auch  durch  Wasseraufnahme  in 
denselben  übergehen. 

Enthält  der  abgestorbene,  der  Fäulniss  oder  der  Mumiflcation  an- 
heimfallende Gewebstheil  reichlich  Blut,  so  sieht  er  schwarz  oder 
schwarzbraun  oder  schwarzgrün  aus,  und  man  bezeichnet  demgemäss 
auch  den  Zustand  als  schwarzen  Brand.  Bei  blutarmen  brandigen 
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Theilen  spricht  man  wohl  auch  von  wcissem  Brande,  doch  sind  die  ab- 
gestorbenen Theile  meist  missfarbig,  so  dass  der  Ausdruck  oft  nicht 
zutreffend  ist. 

Bei  oberflächlich  gelegenen  Theilen  unterscheidet  man  nach  der 
Temperatur  des  abgestorbenen  Theiles  einen  kalten  und  einen  warmen 
oder  heissen  Brand  und  wendet  die  letzte  Bezeichnung  auf  brandige 
Gewebstheile  an,  welche  von  der  Nachbarschaft  her  (lurch  vorbei-  I 
strömendes  Blut  noch  warm  gehalten  werden.  i 

Brand  kann  sowohl  durch  äussere  Schädlichkeiten,  durch  Hitze,  i 
Kälte,  Aetzungen,  Quetschungen,  Druckwirkungen,  Infectionen  etc.,  als  ; 
auch  durch  Störungen  der  Circulatiou  zu  Stande  kommen.  I 

Brand  durch  Störung  und  Aufhebung  der  Circulatiou  kommt 
nicht  selten  bei  Greisen  (senile  Gangrän)  an  den  Extremitäten,  ! 
namentlich  an  Zehen,  Fuss  und  Unterschenkel  vor,  trägt  den  Charakter 
des  trockenen  Brandes  und  hängt  mit  allgemeinen  Störungen  der  Cir- 
culation.  sowie  mit  Verengerung  der  Extremitätenarterien  durch  Ver-  I 
dickung  der  Arterien  wand  zusammen  (Fig.  37).  Die  ab.sterbenden  | 


Fig.  37.  Trockener  Brand  der  Zehen,  entstanden  nach  Verengerung  und 
Verschluss  der  zugehörigen  Arterien  durch  Arteriosklerose.  I 

Theile  pflegen  durch  augestautes  Blut  olauschwarz  zu  werden.  Allge-  I 
meine  Circulationsstörungen  bei  Herzkranken  und  Embolie  der  Arterien 
können  ähnliche  Veränderungen  bewirken. 

Gangrän  durch  Kälte  betrifft  namentlich  die  Si)itzentheile  der 
Extremitäten  und  der  Nase  sowie  des  äusseren  Ohres  und  ist  durch  ähn- 
liche Erscheinungen  gekennzeichnet. 

Gangrän  durch  Hitze  ist  in  ihrer  Localisation  abhängig  von  dem 
Orte  der  Einwirkung  der  heissen  Materie. 

Druekhrand  oder  Decubitus  kommt  bei  marantischen  Individuen 
am  häufigsten  am  Kreuzbein  und  an  den  Fersen,  die  bei  Rückenlage 
dem  Druck  ausgesetzt  sind,  zur  Beobachtung.  Er  beginnt  mit  Bihiung 
blaurother  Flecken,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  abstirbt  und  unter 
Einwirkung  von  Bakterien  sich  zersetzt  und  zerfällt.  Die  faulige  Zer- 
setzung kann  besonders  am  Kreuzbein  grosse  Ausdehnung  erreichen, 
so  dass  ausgebreitete  Gebiete  der  Knochen  durch  den  Zerfall  des  Ge- 
webes blossgelegt  werden. 

Toxische  Gangrän  beobachtet  man  an  den  S]utzentheilen  des 
Köri)crs  namentlich  bei  Mutterkorn  Vergiftung,  welche  Verschluss 
kleiiister  Gelässe  durch  Gefässcontractionen  und  Thromben  verursacht. 

Infcctlöse  Gangrän  stellt  sich  zunächst  bei  verschiedenen  Infectionen 
der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  ein  und  kann  auch  mit  Gas- 
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entwickelung  verbunden  sein.  Bei  der  als  Gangrene  fondroyante  be- 
zeichneten  Form  sind  von  Bakterien  gefunden  worden : Bacillen  des 
malignen  Oedems,  ein  anaerober  Bacillus  (Welch,  E.  Frankel, 
Hitschmann  und  Lindenthal),  Proteus  (Hauser)  und  Bacterium  coli. 
Unter  den  inneren  Organen  kommen  Infectionen  mit  stinkendem 
brandigen  Zerfall  des  Gewebes  namentlich  in  den  Lungen  und  im 
Darme  vor,  können  aber  auch  in  anderen  Organen  sich  einstellen. 

Sogenannte  iieiiropatliische  Gangriin  stellt  sich  ein,  wenn  durch 
sensible  resp.  motorische  Lähmungen  die  gelähmten  Gewebe  Verletzungen 
oder  auch  anhaltendem  Druck  ausgesetzt  sind,  ist  also  theils  auf  In- 
fection,  theils  auf  Circulationsstörungen  zuiTickzuführen.  Gangrän  durch 
Aufhebung  eines  trophischen  Einflusses  der  Nerven  ist  nicht  nachge- 
wiesen. Die  symmctrisclie  Gangrän,  welche  correspondirende  Theile  der 
Extremitäten  betrifft  und  vielfach  als  neuropathisches  Leiden  betrachtet  wird, 
ist  durch  Gefässerkrankungen  bedingt.  Ebenso  hängt  auch  das  per- 
forirende  Geschwür  des  Fusses(Mal  perforant  du  pied),  welches  im 
Anschluss  an  mechanische  Einwirkungen  mit  einer  Schwiele  beginnt  und 
durch  sich  daran  anschliessende,  rasch  in  die  Tiefe  greifende  Gangrän 
gekennzeichnet  ist,  mit  Verschliessung  von  Fussarterien  zusammen. 

Bei  feuchtem  Brande  verfallen  die  Gewebe  einer  bald  raschen,  bald 
langsamen  Auflösung,  wobei  Fascien  am  längsten  Widerstand  leisten. 
Als  krystallinische  Producte  der  chemischen  Umsetzungen  können  Fett- 
nadeln, Nadeln  von  Tyrosin,  Kugeln  von  Leucin,  sargdeckelähnliche 
Formen  von  Tripelphosphat,  Hämatoidinkrystalle  auftreten.  Kommt  der 
Brand  zum  Stillstand,  so  wird  das  brandige  Gewebe  durch  deniar- 
kirende  Entzündung  sequestrirt,  d.  h.  von  dem  lebenden  Gewebe 
losgelöst  und  unter  geeigneten  Verhältnissen  aus  dem  Organismus  ent- 
fernt werden.  Abgestorbene  Knochentheile  bedürfen  zu  dieser  Lösung 
sehr  langer  Zeit.  P’ortschreiten  des  Brandes  (Infection,  andauernde 
mangelhafte  Circulation)  führt  frülier  oder  später  zum  Tode,  namentlich 
wenn  aus  den  brandigen  Herden  giftige  Stoffe  oder  auch  Bakterien  in 
<lie  Lymphe  und  das  Blut  aufgenommen  werden. 
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IV.  Hypoplasie,  Agenesie  und  Atrophie. 

§ 52.  Die  Hypoplasie,  d.  h.  die  mangelhafte  Entwickelung  von  An- 
lagen kann  sowohl  den  ganzen  Körper  als  auch  einzelne  Organe  oder 
Theile  von  solchen  betreffen  und  stellt  sich  entweder  schon  zur  Zeit  der 
intrauterinen  Entwickelung  oder  erst  später  zur  Zeit  des  posteuibryo- 
nalen  Wachsthums  ein. 

Erfährt  das  ganze  Skelet  oder  wenigstens  ein  grosser  Theil  des- 
selben eine  mangelhafte  Ausbildung,  und  bleibt  namentlich  das  Längen- 
wachsthum der  Knochen  hinter  der  Norm  zurück,  so  entstehen  Indi- 
viduen von  abnormer  Kleinheit,  Zwerge  (Fig.  38  und  Fig.  39),  deren 
einzelne  Theile  bald  proportiouirt  (Fig  38),  bald  ungleich  massig  (Fig.  39) 
entwickelt  sind.  So  können  z.  B.  der  Rumpf  normal  gross,  die  Ex- 
tremitäten dagegen  abnorm  kurz  sein  (Fig.  39),  oder  es  können  auch 
der  Rumpf  und  die  Extremitäten  abnorm  klein,  der  Kopf  dagegen 
normal  gross  und  dadurch  für  den  kleinen  Leib  relativ  zu  gross  sein. 
Betrifft  die  Wachsthumsstöruug  noch  enger  begrenzte  Theile  des  Skeletes 
oder  ist  sie  wenigstens  hier  hochgradiger  als  am  übrigen  Skelet,  so 
entstehen  Verkümmerungen  einzelner  begrenzter  Körperabschnitte.  So 
können  z.  B.  durch  mangelhafte  Entwickelung  des  Hirntheils  des  Kopfes 
eine  Mikrokephalie  (Fig.  40)  und  Mikrenkephalie  (Fig.  41). 
durch  mangelhaftes  Wachsthum  der  Oberarmknochen  oder  der  Haml- 
knochen  eine  Verkürzung  der  Oberarme  oder  der  Hand,  durch  mangel- 
haftes Wachsthum  der  Massae  laterales  des  Kreuzbeines  ein  querver- 
engtes Becken  entstehen. 

Unter  den  einzelnen  Organen  kommen  durch  Wachsthumsstörungen 
bedingte  Verkümmerungen  besonders  häufig  am  Centralnervensystem 
(Fig.  41  und  Fig.  42)  und  am  Urogenitalapparat  vor,  fehlen  indessen 
auch  am  Darm,  dem  Herzen,  der  Lunge,  der  Leber  etc.  nicht.  So  kann 
z.  B.  das  ganze  Gehirn  (Fig.  41)  oder  auch  nur  eine  Grosshirnhemisphäre 
oder  ein  Theil  einer  solchen  (Fig.  42  c d)  im  Wachst liuni  Zurückbleiben. 
Der  Darm  kann  stellenweise  nur  ein  ganz  dünnes,  functionsunfähiges 
Rohr  (Fig.  44  d)  oder  auch  einen  soliden  Strang  (e)  bilden.  Am  weib- 
lichen Geschlechtsapparat  bleil)t  nicht  selten  der  Uterus  auf  einer  un- 
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entwickelten  kiiullicheu  Stufe  (Fig.  43),  oder  es  bleibt  in  der  Puber- 
tätszeit die  Entwickelung  des  Eierstocks  (Fig.  45  e)  zurück,  oder  es 
behält  auch  wohl  der  ganze  innere  Geschlechtsapparat,  zuweilen  auch 

Fig.  .38.  Fig.  39. 


' 


Fig.  38.  Skelet  eines  31-jährigen  kretinistischen,  weiblichen 
Zwerges  von  118  cm  Höhe,  mit  klinocephalera  Schädel.  Sämmtliche 
Ktiorpelfugen  an  den  Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  und  der  Beckenknochen 
sind  noch  erhalten;  ebenso  auch  die  Stirnnaht.  Die  einzelnen  Skelettheile  stehen  zu 
einander  im  Allgemeinen  in  richtigem  Verhältniss,  nur  die  oberen  Extremitäten  sind 
relativ  kurz. 

Fig.  39.  Skelet  von  einem  .58  Jahre  alten  weiblichen  Zwerge  von 
117  cm  Körperlänge,  mit  sehr  kurzen  Ex trem i täte n kno c hen  und 
langem  Rumpf.  Die  Knorpelfugen  sind  nicht  erhalten;  die  Gelenkenden  der 
Knochen  dick. 
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der  äussere,  zur  Zeit  der  Gesclüeclitsreife  eine  Beschaffenheit,  wie  sie 
dem  Kinde  zukomint.  Am  Harnaititarat  ist  die  mehr  oder  minder 
vollkommene  Verkümmerung  einer  Niere  nicht  selten.  Bei  der  Ent- 
wickelung des  Respirationsapparates  kann  in  einem  Theil  der  Lungen 

Fig.  40.  Fig.  41. 


Fig.  40.  Kopf  der  mikro- 
kephalen  Helene  Becker  im 
Alter  von  5 Jahren  (nach  einer 
von  A.  Ecker  i.  J.  1868  aufge- 
nommenen Photographie). 

Fig.  41.  Gehirn  der  im  Alter 
von  8 Jahren  gestorbenen 
mikrokephalen  Helene 
Becker  (nach  v.  Bischöfe).  Das 
Gewicht  des  Gehirns  betrug 
219  g (statt  1377  g [nach  VeekohdtD. 


Fig.  42.  Hypoplasie  und  Mikrogyrie  der  linken  Grosshirnhemi- 
sphäro  bei  einem  Taubstummen,  a Kechte  Hemisphäre,  b Linke  Hemisphäre, 
c Occipitallappen  mit  Jlikrogyrie.  d Häutige  Blase  im  Gebiete  des  Scheitellappens. 
Ansicht  vontoben  nach  Wegnahme  des  Kleinhirns,  ’/s  der  nat.  Gr. 
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die  Aiisbilchmg  des  respirirenden  Parenchyms,  d.  li.  der  Alveolen,  ganz 
ausbleiben,  so  dass  ein  Tlieil  eines  Lungenflügels  oder  auch  ein  ganzer 
Lungenflügel  nur  aus  Bindegewebe  und  erweiterten  Bronchien  besteht. 


Fig.  43.  Hypoplasie  des  Uterus  bei  gut  entwickelten,  aber  keine  reifen 
Follikel  einschliessenden  Ovarien.  Von  einem  kretinistischen  28-jäbrigen  Mädchen. 


Die  angeführten  Hypoplasieen,  denen  sich  noch  zahlreiche  andere 
anschliessen  Hessen,  entstehen  theils  aus  inneren,  im  Keime  gegebenen 
Ursachen  und  sind  dann  vererbbar,  theils  sind  sie  durch  schädliche  Ein- 
wirkungen, welche  im  Laufe  des  Wachsthums  eine  normale  Anlage  be- 
einflussen, entstanden.  So  kann  z.  B.  das  Wachsthum  der  Knochen  durch 
Erkrankungen  der  Schilddrüse  oder  auch  durch  fehlerhafte  Ernährung 
(Rachitis)  oder  durch  Nichtgebrauch,  Entzündungen  beeinträchtigt  und 
gestört  werden.  Kommen  die 
Körpertheile  und  Organe  gar 
nicht  zur  Entwickelung,  be- 
steht also  eine  Agenesie  der 
betreffenden  Theile,  so  hat  dies 
seinen  Grund  darin,  dass  auch 
deren  Anlage  gar  nicht  ge- 
bildet, oder  aber  darin,  dass 
sie  nach  ihrer  Bildung  wieder 
zerstört  wurde  (vergl.  den  Ab- 
schnitt über  Missbildungen). 

Fig.  44.  Hypoplasie  des 
Dünndarms  eines  Neugebo- 
renen. a Stark  erweitertes,  b cde 
stark  verengtes  und  verkümmertes, 
f normal  entwickeltes  Dünndarm- 
stück. der  nat.  Gr. 

Bei  mangelhafter  Entwickelung  von  Organen  oder  Organtheilen 
kann  das  Gewebe,  welches  in  seiner  Grösse  hinter  dem  Normalen 
zurückgeblieben  ist,  normal  gebaut  sein.  In  anderen  Fällen  ist  mit 
der  Kleinheit  zugleich  auch  eine  Störung  der  inneren  Organisation 
verbunden,  wobei  oft  namentlich  die  für  das  betreffende  Organ  wicii- 
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tigen,  die  besonderen  Functionen  ausübenden  Bestandtheile  fehlen,  so 
dass  also  die  Hypoplasie  zugleich  mit  einer  Agenesie  ein- 
zelner Th  eile  verbunden  ist.  So  kann  z.  B.  bei  Hypoplasie  des 
Eierstockes  (Fig.  45  e)  die  Eientwickelung  und  die  Bildung  reifer  Follikel 
hinter  der  Norm  Zurückbleiben,  bei  Hypoplasie  des  Gehirnes  findet  zu- 
gleich eine  mangelhafte  Entwickelung  von  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern statt,  und  es  können  einzelne  Theile  des  Gehirnes  nur  aus 


Fig.  45.  Querdurchschnitte  von  Eierstöcken  aus  verschiedenen 
Lebensaltern  (Häm.  Eosin),  ab  cd  Normale  Eierstöcke  von  Mädchen  von  5 (a), 
23  {b),  29  (c)  und  21  {d)  Jahren,  e Mangelhaft  entwickelter  Eierstock  von  einem 
Mädchen  von  27  Jahren,  f q Senile  Atrophie  bei  Frauen  von  80  und  83  Jahren. 
Nat.  Gr. 

häutigen  Massen  (Fig.  42  d)  bestehen,  welche  der  Ganglienzellen  ent- 
behren. Bei  mangelhafter  Entwickelung  der  Lunge  kann  unter  Um- 
ständen die  Ausbildung  von  Alveolen  ganz  ausbleiben,  so  dass  das 
Lungengewebe  lediglich  aus  gefässreichem  Bindegewebe  besteht,  in 
welchem  Bronchien,  die  sich  im  Laufe  der  Zeit  meist  erweitern,  liegen. 
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§ 53.  Die  Atrophie,  d.  h.  die  durch  Verkleinerung  und  Schwund 
der  Elementarbestandtheile  bedingte  Massenabnahme  eines  Organes,  ist 
eine  Erscheinung,  welche  zu  allen  Zeiten  des  Lebens  auftreten  kann 
und  einen  ausserordentlich  häufigen  Ausgang  verschiedener  krankhafter 
Processe  darstellt.  Sich  auf  einen  gewissen  Grad  beschränkend,  ist  sie 
eine  physiologische  Erscheinung,  indem  im  hohen  Alter  stets 
eine  gewisse  Rückbildung  der  Organe  erfolgt,  die  mit  einer  Massenab- 
nahme derselben  verbunden  ist.  Einzelne  Organe  erleiden  sogar  schon 
vor  dem  Greisenalter  eine  mit  Functionsverminderung  und  -aufhebung 
verbundene  Rückbildung,  so  besonders  die  Thymus,  die  schon  vor 
Ablauf  der  Wachsthuniszeit  vollständig  atrophirt,  der  Eierstock  (Fig.  45 (7). 
dessen  Eier  während  der  Zeit  der  Geschlechsfunction  theils  ausge- 
stossen  werden,  theils  zu  Grunde  gelicn.  Im  hohen  Alter  sind  es 
namentlich  die  lyni])hadenoiden  Api)arate,  die  Muskeln  und  Knochen, 
welche  an  Masse  verlieren,  doch  ist  die  Rückbildung  der  Gewebe  im 
Greisenalter  nicht  bei  allen  Individuen  gleich,  so  dass  oft  auch  andere 
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Gewebe,  wie  z.  B.  die  Drüsen  oder  das  Gehirn,  in  besonderem  Maasse 
atrophiren. 

Die  Atrophie  eines  Organes  ist  meistens  durch  eine  Verkleinerung 
desselben  charakterisirt.  Werden  z.  B.  die  Muskeln  atrophisch  (Fig.  46), 
so  verlieren  die  betreffenden  Theile  des  Körpers  an  Umfang,  und  man 
erhält  bei  hochgradiger  Atrophie  oft  den  Eindruck,  als  ob  die  Extremi- 
täten fast  nur  aus  Haut  und  Kno- 
chen beständen.  Ist  der  Schw'und 
eines  Organes  ein  gleichmässiger,  so 
behält  dessen  Oberfläche  im  Allge- 
meinen die  normale  Configuration ; 
ist  er  ungleichmässig,  so  können  an 
der  Oberfläche  locale  Vertiefungen 
(Fig.  48)  und  narbige  Einziehungen 
(Fig.  51)  entstehen,  und  es  kann  das 
Organ,  z.  B.  die  Leber  oder  die  Nieren, 
dadurch  ein  vollständig  höckeriges 
oder  granulirtes  Aussehen  erhalten. 

Können  atrophisch  werdende  Gewebe 
nicht  zusammensinken,  wde  dies  z.  B. 
beim  Knochen  und  der  Lunge  der 
Fall  ist,  so  wird  die  äussere  Form 
sich  zwar  erhalten,  es  werden  aber 
bei  dem  Knochen  die  Markräume  und 
die  HAVERs’schen  Kanäle  erweitert, 
und  es  entstehen  daraus  Zustände, 
welche  man  als  excentrische 
A tro p h i e und  als  Osteoporosis 
(Fig.  47)  bezeichnet.  In  den  Lungen 
vereinigen  sich  durch  Schwund  von 
interalveolaren  Septen  die  Alveolen 
zu  grösseren  Blasen. 

Bei  der  Atrophie  der  Drüsen 
und  Muskeln  kommt  häufig  auch  eine 
Farbenveränderung  vor,  doch  ist  die- 
selbe von  untergeordneter  Bedeutung. 

Sie  rührt  entweder  davon  her,  dass  die 
normale  P i g m e n t i r u n g der  be- 
treffenden Organe  unter  der  Atrophie 
der  Elemente  stärker  hervor- 
tritt, oder  dass  mit  der  Atrophie 
eine  Ablagerung  von  Pigment  verbunden,  oder  endlich,  dass 
der  Blutgehalt  ein  anderer  geworden  ist. 

Die  Mas senabn ahme  atrophischer  Organe  ist  anjf 
Verkleinerung  und  Schwund  ihrer  Elemente  zurückzu- 
führen. Dabei  schwinden  in  zahlreichen,  insbesondere  in  drüsigen  und 
musculösen  Organen  und  im  Knochen  die  specifischen,  die  besondere 
Function  des  betreffenden  Organes  vermittelnden  Gew'ebe  in  weit 
höherem  Maasse  als  der  zur  Stütze  dienende  Bindegewebsapparat.  Ja 
es  ist  ein  sehr  häufig  zu  beobachtendes  Verhältniss,  dass  die  Bestand- 
theile  des  letzteren  vollständig  intact,  oder  sogar  vermehrt  erscheinen, 
während  die  specifischen  Elemente  geschw'unden  sind.  So  schwindet 
z.  B.  im  atrophirenden  Muskel  (Fig.  49)  die  innerhalb  des  Sarkolemms 
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gelegene  contractile  Sub- 
stanz (a)  in  ganz  bedeuten- 
dem Maasse  (b),  ohne  dass 
das  Bindegewebe  zwischen 
den  Muskelschläuchen  au 
der  Atrophie  Theil  nimmt. 
Es  scheinen  die  Kerne  (c,  ) 
desselben  sogar  etwas  ver- 
mehrt zu  sein. 

Bei  Atrophie  der  Nieren 
werden  die  Epithelien  der 
Harnkanälchen  (Fig.  50  f ) 
kleiner  und  schwinden 
schliesslich  ganz,  so  dass 
die  Kanälchen  collabiren. 
Ebenso  gehen  auch  die  Epi- 
thelien der  Glomeruli  (d) 
verloren , während  deren 
Capillargefässe  veröden. 

Derselbe  Vorgang  er- 
eignet sich  auch  bei  jeder 
einfachen  Leberatrophie,  in- 
dem säramtliche  Drösen- 
zellen  eines  Läppchens 
schwinden  können , ohne 
dass  eine  erhebliche  Ab- 

Fig.  47.  Excentrische 
Atrophie  des  unteren 
Endes  der  Tibia  und  Fi- 
bula mit  Osteoporose.  Nat. 
Grösse. 


Fig.  48.  Senile  Atro]>bie  des  Scliädeldaches  mit  Defect  der  Tabula 
e.xtcnia  und  der  Si)ongiosa  in  den  mittleren  Theilen  der  Scheitelbeine. 
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nähme  des  stützenden  Bindegewebes  zu  bemerken  wäre.  Audi  Ganglien- 
zellen des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  können  atro])hiren,  ohne  dass 
das  Gliagewebe  dabei  abnimmt.  Nicht  selten  erfährt  dasselbe  sogar 
eine  Zunahme. 

Beim  Schwunde  der  Knochen  ist  es  das  eigentliche  Knochenge- 
webe, - welches  an  Masse  abuimmt,  während  das  Knochenmark  bei  ex- 
centrischer Atrophie  und  Osteoporose  zunimmt.  Daneben  kann  es  aller- 


Fig.  49.  Durchschnitt  durch  einen  atrophischen  Muskel  bei  progressiver 
Muskelatrophie  (M.  Fl.  Bisinarckbraun).  a Normale  Muskelfaser,  b Atrophische 
Muskelfaser,  c Perimysium  internum,  dessen  Kerne  bei  c,  scheinbar  vermehrt  sind. 
Vergr.  200. 


dings  auch  Vorkommen,  dass  das  Fett  in  den  Zellen  des  Knochenmarkes 
ebenfalls  schwindet,  so  dass  Raum  frei  wird,  der  durch  Flüssigkeit 
ausgefüllt  wird. 

Bei  der  Atrophie  der  L3’inphdrüsen  und  der  Milz  sind  es  nament- 
lich die  freien  Zellen,  welche  schwinden  und  stellenweise  ganz  zu  Grunde 
gehen. 

Die  Veränderung  eines  Organes,  die  zu  Atrophie  desselben  führt, 
kann  sich  vollziehen,  ohne  dass  daher  die  einzelnen  Elementarbestand- 
theile  eine  wesentliche  Aenderung  ihrer  Structur  zeigen  (Fig.  49),  so 
dass  also  der  Zustand  der  Atrophie  wesentlich  durch  eine  Volumsab- 
nahme der  einzelnen  Theile  erreicht  wird.  Hierbei  können  sowohl 
der  Zellleib  als  auch  der  Kern  sich  verkleinern,  und  es  lässt  sich  letzteres 
bei  durch  Hungern  verur- 
sachtem Gewebsschwund 
namentlich  in  der  Leber 
(Lükjanow)  nachweisen. 

Man  pflegt  einen  solchen 
Vorgang  als  einfache 
Atrophie  zu  bezeichnen 
und  will  ihn  damit  von 


Fig.  .50.  Senile  Atro- 
phie der  Niere  (Alk.  Al.- 
Karm.).  a Normales  Harn- 
kanälchen. b Normaler  Glo- 
merulus.  c Stroma  mit  Blut- 
gefäs.sen.  d Atrophischer  ver- 
ödeter Glomerulus.  e Kleine 
Arterie,  deren  Intima  etwas 
verdickt  ist.  f Atrophische 
collabirte  flarnkanälchen. 

V ergr.  200. 
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den  (legenerativcii  Atropliicen  unterscheiden,  bei  denen  die  Elenientar- 
bestandtheile  in  der  Zeit  des  Eintrittes  des  Schwundes  Aen- 
derungeu  ihrer  Structur  zeigen  und  häufig  pathologische  Sub- 
stanzen einschliessen.  So  kann  eine  Zelle  körnig  werden  und  zerbröckeln 
oder  aufquelleu  und  sich  auflösen,  oder  es  können  sich  in  ihrem  Innern 
Fett-  oder  Schleiintropfen  bilden,  alles  Erscheinungen,  welche  auf  Ent- 
artungszustände im  Protoplasma  hinweisen  und  zur  Aufstellung  be- 
sonderer Arten  der  Degeneration,  die  in  den  näclnsten  Para- 
graphen beschrieben  werden  sollen , Veranlassung  gegeben  haben. 
Gleichzeitig  können  auch  an  den  Kernen  degenerative  Veränderungen 
sich  einstellen,  wie  z.  B.  Zerfall  in  Bruchstücke,  Verzerrungen, 
klumpiges  Zusamnienballeu  des  Chromatins,  Uebertritt  des  Chroraatins 
in  das  Zellprotoplasina,  Quellungen  und  Verflüssigungen  der  Kernmasse, 
alles  Vorgänge,  welche  schliesslich  zum  Untergang  des  Kernes  und 
damit  auch  der  Zelle  führen. 

Degenerationen,  die  schliesslich  zu  einem  Zustand  der  Atrophie 
des  betreffenden  Organes  führen,  sind  sehr  häufige  Erscheinungen, 
namentlich  in  drüsigen  Organen.  Oft  ist  der  krankhafte  Vorgang  auch 
noch  mit  entzündlichen  Erscheinungen  complicirt. 

Die  Atrophiecii  lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  actire  und  passire 
eintheilen.  Bei  ersteren  liegt  die  Ursache  ihres  Auftretens  darin,  dass 
die  Zellen  das  ihnen  gebotene  Nährmaterial  nicht  mehr  in  gehöriger 
Weise  verwerthen  können,  bei  letzteren  wird  den  Zellen  das  Nähr- 
niaterial  nicht  mehr  in  der  nöthigen  Menge  oder  nicht  in  der  gehörigen 
Form  geboten,  oder  es  werden  den  Zellen  schädliche  Substanzen  zu- 
geführt, welche  sie  in  ihren  Functionen  beeinträchtigen.  Die  erst- 
erwähnte Form  ist  namentlich  eine  Erscheinung  der  senilen  Rück- 
bildung (s.  oben),  kommt  indessen  auch  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen, namentlich  an  Nerven,  Drüsen  und  Muskeln  (Fig.  46),  welche 
ausser  Thätigkeit  gesetzt  sind,  vor. 

Die  Praktiker  pflegen  gewöhnlich  eine  andere  Eiutheilung  der 
Atrophieen  vorzunehmen,  indem  sie  eine  senile  Atrophie,  eine  Atrophie 
durch  gestörte  Ernährung,  eine  Druckatrophie,  eine  Inactivitätsatrophie 
und  eine  neuropathische  Atrophie  unterscheiden. 

Die  senile  Atrophie  (Fig.  48)  ist  theils  eine  active,  theils  eine 
passive  Atrophie,  indem  der  Gewebsschwund  nicht  nur  in  Folge  ab- 
nehmender Lebensenergie  der  Zellen,  sondern  oft  auch  in  Folge  allmäh- 
licher Verengerung  und  Obliteration  der  Ernährungsgefässe  eintritt.  Sie 
kann  sich  an  allen  Organen  einstellen  und  ist  bald  in  diesem,  bald  in 
jenem  deutlich  ausgesprochen.  Organe,  wie  die  Knochen,  die  Nieren, 
die  Leber,  das  Gehirn  und  das  Herz,  können  dabei  sehr  bedeutende 
Volumsverringerungen  eidahren. 

Die  Atrophie  durch  gestörte  Ernährung  kann  zunächst  durch 
mangelhafte  Nahrungsaufnahme  oder  durch  starke  Säfteverluste  bedingt 
sein  und  betrifft  alsdann  den  ganzen  Organismus,  doch  pflegen  unter 
diesen  Verhältnissen  das  Fett,  das  Blut,  die  Muskeln  und  die  Unter- 
leibsdrüsen stärker  zu  schwinden  als  die  übrigen  Gewebe.  Locale 
Atroi)hieen  können  durch  locale  Verminderung  der  Blutzufuhr  ent- 
stehen (Fig.  51)  und  sind  eine  häufige  Folge  von  Gefässerkrank- 
11  n gen.  Des  weiteren  sind  sie  eine  häufige  Folge  oder  Theilerscheiniing 
von  entzündlichen  Processen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  dabei 
meist  nicht  ein  einfacher  Schwund  der  Gewebselemente  eintritt,  dass 
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vielmehr  verschiedenartige  Degenerationsprocesse  zum  Untergang 
der  Zellen  und  der  Gewebe  führen. 

Zuweilen  tritt  auch  Gewebsschwund  in  Folge  der  Anwesenheit 
fremder  Substanzen  im  Blute  ein.  So  verursacht  z.  B.  Jod  einen 


Fig.  51.  Arteriosklerotisch  e Nieren  atro  phi  e.  Natürliche  Grösse. 


Schwund  von  Schilddrüsengewebe.  Bei  chronischer  Bleivergiftung 
atrophiren  hauptsächlich  die  Streckmuskeln  am  Vorderarm. 

üruckatrophie  stellt  sich  dann  ein,  wenn  auf  ein  Gewebe  dauernd 


ein  massiger  Druck  ausgeübt  wird 
(Fig.  52).  Die  Entstehung  der- 
selben beruht  theils  auf  directer 
Gewebsläsion,  theils  auf  einer  Be- 
hinderung der  Circulation.  Tj'pische 
Beispiele  sind  die  als  Schnürleber 
bezeichnete  Leberatrophie , welche 
durch  Druck  des  Rippenbogenrandes 
auf  das  Leberparenchym  entsteht, 
sowie  der  Druckschwund  des  Kno- 
chens (Fig.  52),  der  sich  z.  B.  in 
Folge  von  Druck  von  Seiten  einer 
aneurysmatisch  erweiterten  Aorta 
oder  von  Geschwülsten  oder  von 
Flüssigkeitsansammlung  in  den 
Ventrikeln  des  Gehirns  einstellen 
kann. 

Inactivitütsatrophie  kommt  so- 
wohl an  Muskeln  und  Drüsen  als 
au  Knochen,  Haut  und  anderen 
Geweben  vor  und  wird  durch  Nicht- 
gebrauch der  genannten  Gewebe 
herbeigeführt.  Bei  IMuskeln  und 
Drüsen  ist  die  Atrophie  wesentlich 
eine  active;  es  nehmen  in  Folge 
des  Ausfalles  der  Arbeitsleistung 
auch  die  nutritiven  Vorgänge  ab. 
Daneben  macht  sich  auch  die  Ab- 
nahme der  Circulation  geltend.  Bei 
den  anderen  Geweben  ist  die 
Atrophie  wesentlich  auf  eine  Ilerab- 


Fig.  52.  Druckatrophie  der 
Wirbelsäule,  verursacht  durch  das 
Andrängen  eines  Aneurysma  der  Aorta. 
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Setzung  der  Ernährung  der  nicht  gebrauchten  Theile  zurückzuführen, 
doch  ist  eine  Aenderung  der  nutritiven  Functionen  der  Zellen  nicht 
ganz  auszuschliessen.  Tritt  die  Inactivität  schon  in  der  Zeit  des 
Wachsthums  ein,  und  erfährt  das  Gewebe  ihr  zufolge  eine  schlechte, 
kümmerliche  Entwickelung,  so  wird  der  daraus  resultirende  Zustand 
passend  als  Hypoplasie  bezeichnet,  doch  lässt  sich  zwischen  H}'poplasie 
und  Atrophie  keine  scharfe  Grenze  ziehen,  da  bei  ersterer  auch  ein 
Schwund  bereits  entwickelter  Theile  eintreten  kann. 


Die  neuropathisclie  Atrophie  ist 

im  Nervensystem  und  äussert  sich 


Fig.  53.  Hemiatrophia  facialis 
nach  Lichtheim  und  Borel). 

Fötalzeit  und  in  der  Kindheit  eine 
Körperhälfte  (congenitale  und  in 
Folge  haben. 


eine  h''olge  krankhafter  Zustände 
im  häufigsten  in  einer  rapiden 
Atrophie  der  Nerven  und  Mus- 
keln, kann  indessen  auch  andere 
Gewebe  betreffen. 

So  tritt  z.  B.  nach  Zer- 
störung der  Vorderhörner  oder 
der  vorderen  Wurzeln  des 
Rückenmarkes  ein  Schwund  der 
zugehörenden  Nerven  und  Mus- 
keln ein.  Nach  Verletzung  peri- 
pherischer Nerven  wird  die  Haut 
oft  atrophisch.  Nach  Angabe 
zahlreicher  Autoren  kann  nach 
einseitiger  Erkrankung  der  Ner- 
venstämme  des  Gesichtes  eine 
halbseitige  neuropathi- 
sche  Gesichtsatrophie 
(Fig.  53)  eintreten,  doch  wird 
von  Manchen  (Möbius)  die 
neuropathisclie  Natur  des  Lei- 
dens bestritten.  Einseitige  Ge- 
hirnaffectionen  können  in  der 
Atrophie  der  entgegengesetzten 
f a n t i 1 e H e m i a t r o p h i e)  zur 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  § 23. 


V.  Trübe  Schwell iiiig  und  hydropisclie  Degeneration  der  Zellen. 

§ 54.  Als  trübe  Sehwellnng  oder  parenchymatöse  Degene- 
ration oder  körnige  Degeneration  bezeichnet  man  eine  mit 
Scliwellung  und  Vergrössernng  der  Gewebszellen  verbundene  Entartung 
der  Zellen,  welche  nach  der  histologischen  Untersuchung  darin  besteht, 


Fig.  54.  Trübe  Schwellung  der  Leberzellen. 
Von  der  Leber  eines  an  Septikämie  verstorbenen  Mannes 
abgesehabte  und  in  Kochsalzlösung  vertheilte  Zellen.  Ver- 
grösserung  350. 


dass  sich  innerhalb  der  anschwellenden  Zellkörper,  z.  B.  in  Nieren- 
epithelien,  Leberzellen  (Fig.  54),  Herzmuskeln,  freie  Körner  bilden,  die 
nach  ihrem  mikrochemischen  Verhalten  (Löslichkeit  in  Essigsäure,  Un- 
löslichkeit in  Alkalien  und  Aether)  als  albuminöse  Körper  anzusehen 
sind.  Dadurch  erhält  die  Zelle  ein  trübes,  wie  bestäubtes  Aussehen, 
und  gleichzeitig  geht  die  normale  Structur  und  Form  derselben  ver- 
loren. So  verschwinden  z.  B.  bei  der  trüben  Schwellung  des  Nieren- 
epithels sowohl  die  stäbchenförmige  Zeichnung  des  Epithels  (Fig.  55  a) 


r 


Fig.  55.  Trübe  Schwellung  des  Nierenepithels  (Chroms.  Ammon,  fdyc.). 
a Normales  Epithel,  h Beginnende  Trübung,  c Hochgradige  Degeneration,  d Abge- 
stossene  degenerirte  Epithelzellen.  Vergr.  000. 
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als  auch  die  in  das  Lumen  der  Harnkanälchen  hineinragenden  Zell- 
fortsätze. Die  anschwellende  Zelle  (h,  c,  d)  wird  plumper,  und  in  ihrem 
Innern  erscheinen  dunkle  Körner.  Die  Veränderung  ist  alseine  Des- 
organisation des  Protoplasmas  anzusehen,  die  unter  Aufnahme 
von  Flüssigkeit  erfolgt  und  zu  einer  partiellen  Scheidung  fester  und 
flüssiger  Theile  führt.  Gleichzeitig  kann  auch  der  Kern  auf  quellen 
und  in  Desorganisation  gerathen. 

Der  Degenerationsvorgang  wird  häufig  bei  einer  gewissen  Höhe 
rückgängig,  und  die  Zelle  wird  wieder  ad  integrum  restituirt.  In 
anderen  Fällen  geht  der  Zellkörper  zu  Grunde,  indem  er  in  eine  körnige 
Masse  zerfällt.  Häufig  gesellt  sich  hierzu  fettige  Degeneration. 

Die  trübe  Schwellung  der  Gewebe  kommt  an  den  parenchymatösen 
Organen,  wie  Leber,  Nieren,  Herz,  bei  der  Mehrzahl  der  Infections- 
krankheiten  vor,  namentlich  aber  bei  Scharlach.  Typhus  abdominalis, 
Pocken,  Erysipel,  Diphtherie,  Septikämie  etc.  Die  erkrankten  Organe 
zeigen  ein  trübes,  matt  glänzendes,  oft  graues  Aussehen;  "bei  höheren 
Graden  der  Affection  erscheinen  die  Organe  wie  gekocht,  ihr  Blut- 
gehalt  ist  meist  abnorm  gering,  die  Consistenz  teigig,  die  feinere 
Structur  des  Organes  verwischt. 
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§ 55.  Als  hydropisclie  Degeneration  bezeichnet  man  passend 
eine  an  verschiedenen  Zellen  häufig  zu  beobachtende  Enta.rtung,  bei 
welcher  die  Zellen  durch  Flüssigkeitsaufnahme  aufiiuellen.  Tritt  die 
hydropisclie  Entartung  an  Epithelien  auf,  so  erscheint  durch  die  Auf- 
nahme von  Flüssigkeit  der  Inhalt  der  Zellen  hell,  und  die  Protoplasma- 
köruer  sind  weiter  auseinandergerückt,  nicht  selten  an  die  Peripherie 
gedrängt;  die  Zellen  werden  Pflanzenzellen  nicht  unähnlich.  Oft  bilden 
sich  sogenannte  Vacuolen  (Fig.  56  b),  d.  h.  kugelige  Tropfen  heller 

Flüssigkeit  im  Innern 
der  Zellen.  Auch  der 
Kern  (c)  quillt  auf  und 


Fig.  5G.  Hydropische 
Entartung  von  Epithe- 
lien aus  einem  Carcinom  der 
Idainina  (M.  Fl.  Anilinbraun). 
a Gewöhnliche  Epithel  zelle. 
b Hydropische  Zellen  mit 
hla.senähn  heben  Flü.ssigkeits- 
t ropf  cn  ( Physaliden ) i m I nn  ern . 
c liydropische  Kerne,  d Ver- 
grösserte  Kern  kör  perchen. 
c Wandcrzcllen.  Vergr.  3(X). 
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wird  zu  einer  grossen  Blase  mit  hellem  Inhalt.  Sind  Muskeln  der  Sitz 
hydropischer  Degeneration,  so  treten  zwischen  den  Fibrillen  helle 
Flüssigkeitstropfen  auf,  welche  die  Fibrillen  anseiuanderdrängen  (Fig.  57, 
Fig.  58  a h und  Fig.  66  c).  Durch  reichliche  Bildung  solcher  Tropfen 
kann  die  Muskelfaser  stellenweise  ein  vollkommen  schaumiges  Aussehen 
gewinnen  (Fig.  57).  Anfänglich  sind  die  Muskelfasern  zwischen  den 
Flüssigkeitstropfen  unverändert  erhalten.  Schliesslich  gehen  sie  indessen 
durch  Zerbröckelung  und  Auflösung  zu  Grunde. 


Fig.  57.  Hydropisch  degene- 
rirte  Muskelfasern  aus  einem 
Wadenmuskel  bei  chronischem 
Oedem  der  Beine  (FLEMMING-Safran.). 
Vergr.  45. 


Die  hydropische  Entartung  der  Zelle  tritt  sowohl  in  Folge  von 
Oedem  (Fig.  57  und  Fig.  58)  als  auch  in  Entzündungsherden  (Fig.  66) 
und  in  Geschwülsten  (Fig.  56)  [auf.  In  Entzündungsherden  tritt  der 


degenerative  Charakter  derselben 
meist  weit  stärker  hervor  als  bei 
Oedemen,  und  es  kann  danach  zu 
einer  völligen  Auflösung  der  Zellen 
und  der  Kerne  kommen.  Bei 
Oedemen  können  die  Zellen  trotz 
des  hydropischen  Zustandes  sich 
lange  am  Leben  erhalten. 

Fig.  58.  Querschnitt  durch  ein 
Muskelbündel  mit  hydropisch 
degenerirten  Muskelfasern  (M. 
Fl.  Häm.),  a Muskelfaser  mit  kleinen, 
b mit  grossen  Flüssigkeitstropfen.  A’^er- 
grösserung  66. 


VI.  Lipomatose,  Atrophie  des  Fettgewebes  und  fettige  Degeneration 

der  Gewebe. 

§ 56.  Bestimmte  Gewebe  des  menschlichen  Körpers  enthalten  be- 
kanntlich schon  normaler  Weise  eine  gewisse  Menge  von  Fett,  welches 
in  Zellen  eingelagert  an  den  betreffenden  Stellen  in  solchen  Mengen 
angehäuft  ist,  dass  der  Fettgehalt  der  Gewebe  schon  mit  blossem  Auge 
erkennbar  ist.  Dieses  Fett  ist  Ablagerungsfett,  welches  entweder  von 
zugeführtem  Nahrungsfett  oder  aus  Eiweiss  und  Kohlehydraten  im 
Innern  des  Organismus  gebildet  und  danach  in  den  Geweben  abgelagert 
worden  ist. 

Ist  die  Zufuhr  des  Fettes  oder  der  Fettbildner  eine  abnorm  reich- 
liche, oder  vermag  der  Organismus  das  ihm  zugeführte  oder  in  den 
Geweben  entstandene  Fett  nicht  weiter  zu  zerlegen,  besteht  also  ein 
Missverhältniss  zwischen  Nahrungsaufnahme  und  Stoffverbrauch  zu 
Gunsten  der  ersteren,  so  kommt  es  zu  einer  Steigerung  der  Fettan- 
bildung,  und  es  kann  schliesslich  dieselbe  einen  solchen  Grad  erreichen, 
dass  dadurch  die  Functionen  der  betroffenen  Organe  leiden  und  der 
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Zustand  als  pathologisch  angesehen  werden  muss.  Diese  übermässige 
Fettfülle  wird  als  Obesitas  oder  Adipositas  oder  als  L i p o m a t o s i s 
bezeichnet. 

Die  Verstlirkiing  der  Fettablagcrung  findet  zunächst  in  den  nor- 
malen Fettdepots  statt,  also  im  Panniculus  der  Haut  und  der  serösen 
Häute  und  im  Knochenmark,  unter  besonderen  Verhältnissen  auch  in 
der  Leber  (Fig.  59  b).  Weiterhin  tritt  alsdann  aber  auch  eine  Fettab- 
lagerung an  Orten  ein,  die  normaler  Weise  kein  Fett  enthalten,  so  z.  B. 
im  Bindegewebe  zwischen  den  Muskelfasern  des  Herzens,  im  Endocard 


V 

i 

* 

/ 

4 

J 

l 

t 


Fig.  GO.  Lipomatose  der  Waden  muskeln  mit  Atrophie  (M.  FL 
Karm.L  a Querschnitt  einer  normalen,  a^  einer  atrophischen  Muskelfaser,  Quer- 
schnitt von  Sarkolcmmschläuchen  mit  zerfallener  contractilcr  Substanz,  ö Binde- 
gewebszüge.  c Fettgewebe.  Vergr.  GO. 
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der  Ventrikel  und  der  Vorhöfe  und  im  intermusculären  Bindegewebe 
der  Körpermuskeln  (Fig.  60)  u.  s.  w. 

Die  Ablagerung  des  Fettes  in  den  Bindegewebszellen  und  in  der 
Leber  erfolgt  in  Form  von  Tröpfchen  (Fig.  62  a b),  die  gewöhnlich  bald 
zu  grösseren  Tropfen  zusammentliessen,  und  es  wird  dadurch  die  be- 
treffende Zelle  in  eine  Fettkugel  um  gewandelt. 

Die  patliologisclie  Fettablagerung  kann  sowohl  in  einer  congeni- 
talen Anlage,  als  auch  in  besonderen  pathologischen  Lebensbedingungen 
ihren  Grund  haben.  Die  Lipom a tose  aus  congenitaler  Anlage 
tritt  sowohl  als  allgemeine  Fettsucht,  bei  welcher  die  Masse 
des  Fettgewebes  im  ganzen  Körper  zunimmt,  als  auch  in  umschriebenen 
Gebieten  auf  und  localisirt  sich  im  letzteren  Falle,  von  den  geschwulst- 
artigen Bildungen  abgesehen,  am  häufigsten  in  den  Muskeln  der 
unteren  Extremitäten  (Fig.  60),  welche  dabei  an  Masse  zunehmen,  aber 
gleichzeitig  einen  Theil  ihrer  Fasern  einbüssen  (Atrophia  musculorum 
lipomatosa  pseudohypertrophica). 

Unter  den  Lebensbedingungen,  welche  zu  patholo- 
gischem Fettansatz  führen,  sind  zunächst  üppige  Lebens- 
weise, sodann  aber  auch  Kräfteconsumption  und  Marasmus, 


Fig.  61.  Spinale  Muskelatrophie  mit  Lipomatose  nach  aufsteigender 
Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  (M.  Fl.  Bismarckbraun).  Schnitt  aus 
den  Wadenmuskeln,  a Querschnitt  atrophischer  Muskelfasern,  b Perimysium,  o Fett- 
gewebe. d Arterie,  e Vene.  Vergr.  6(). 


wie  sie  namentlich  durch  chronische  Tuberkulose  verursacht  werden,  zu 
nennen.  Im  ersteren  Falle  pflegt  die  Fettablagerung  eine  allgemeine 
zu  sein.  Im  letzteren  Falle  ist  dagegen  die  Fettanhäufung  gewöhnlich 
auf  die  Leber  (Fig.  59)  beschränkt,  welche  dabei  im  Gebiete  der  Fett- 
ablagerung eine  hell  gelbgraue  bis  strohgelbe  Färbung  erhält.  Im 
ersten  Falle  ist  das  Uebermaass  der  Nahrungszufuhr,  im  letzten  Falle 
dagegen  das  Unvermögen  des  Organismus,  das  eingeführte  oder  das 
im  Körper  entstandene  Fett  in  hinreichendem  Maasse  zu  zerstören,  die 
Ursache  der  Fettaufstapelung. 

Unter  Umständen  stellt  sich  eine  stärkere  locale  Fettab- 
lagerung auch  im  Anschluss  an  Gewebsatrophie  ein,  so  z.  B.  in  dei 
Umgebung  schrumpfender  Nieren,  sodann  auch  im  Innern  von  Muskeln 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Palhol.  10.  Aull. 
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(Fig.  61  c),  welche  zufolge  von  Spinalerkrankungen  einem  progressiven 
Schwund  (a)  verfallen. 

Geht  durch  Verminderung  der  Nahrungsaufnahme  oder  durch 
mangelhafte  Bildung  von  Fett  im  Körper  oder  durch  Steigerung  der 
Stoffwechselvorgänge  im  Körper  das  dem  Gewebe  normaler  Weise  zu- 
kommende  Fett  verloren,  so  kommt  es  zu  Atrophie  des  Fettge- 
ivehes,  wobei  in  der  Zeit  der  Resorption  und  Zerstörung  des  Fettes  das 
Fett  wieder  zu  kleinen  Tropfen  zerfällt  und  die  Bindegewebszellen 
wieder  in  kleine  Bindegewebszellen  sich  umwandeln.  Tritt  nach  dem 
Schwund  des  Fettes  in  den  Räumen  zwischen  den  schrumpfenden  Fett- 
zellen seröse  Flüssigkeit  ins  Gewebe  ein,  so  gewinnt  das  Fettgewebe 
(besonders  häufig  am  Panniculus  des  Herzens  zu  sehen)  eine  durch- 
scheinende, dem  Schleimgewebe  ähnliche  Beschaffenheit,  und  man  be- 
zeichnet den  Zustand  danach  als  seröse  Atrophie  des  Fettge- 
w'ebes.  Lagert  sich  in  die  atrophirenden  Fettzellen  Pigment  ein,  so 
kann  das  Gewebe  eine  gelbe  oder  gelbbräunliche  Färbung  annehmen, 
so  dass  man  den  Zustand  als  gelbe  Atrophie  des  Fettgewebes 
bezeichnen  kann. 

Das  Fett,  welches  im  Körper  zur  Ablagerung  kommt,  kann  zunächst  Xahrungs- 
fett  sein,  so  dass  also  die  Fütterung  von  Hammelfett  an  Hunde  auch  zu  Ablagerung 
von  Hammelfett  (Rosenfeld),  die  Fütterung  von  Jodfett  (Winterxitz)  zur  Ab- 
lagerung von  Jodfett  in  den  Fettdepots  führt.  Man  nimmt  gewöhnlich  unter  Hinweis 
auf  die  Fettkörnchen  im  Chylus  an,  dass  solches  Fett,  fein  emulgirt,  durch  Poren  des 
Cuticularsaumes  der  Darmepithelien  von  der  Darmschleimhaut  aufgenommen  werde, 
doch  widerstreitet  dem,  dass  sich  diese  Fettresorption  im  Darmepithel  nicht  Schritt 
für  Schritt  verfolgen  lässt.  Es  nimmt  danach  Flemmexg  an,  dass  sowohl  bei  der 
Resorption  im  Darm  als  bei  dem  Eintritt  des  Fettes  in  die  Fettzellen  die  Bestand - 
theile  des  Fettes  in  Form  löslicher  Verbindungen  in  die  Zellen  ge- 
langen und  in  denselben  durch  chemische  Thätigkeit  ihres  Leibes  zu  Fett  gemacht 
werden,  dass  ferner  auch  bei  der  Atrophie  des  Fettgewebes  das  Fett,  unter  che- 
mischer Spaltung,  in  lösliche  Form  gebracht  werde  und  in  dieser 
aus  der  Zelle  transsudire.  Nach  Conxsteds  werden  auch  in  der  That  die 
resorbirbaren  Fette  im  Magen  und  Darm  grösstentheils  gespalten,  durch  Verbindung 
der  Fettsäuren  mit  dem  im  Darm  enthaltenen  Alkali  bilden  sich  wa-sserlösliche  Seifen, 
welche  vom  Epithel  resorbirt  w’erden.  Diese  Seifen  wandeln  sich  (ähnlich  wie  das 
resorbirte  Pepton  sich  wieder  in  Albuminat  verwandelt)  schon  innerhalb  des  Darm- 
epithels wieder  in  Kügelchen  von  Neutralfett  um.  Das  zu  dieser  Rückbildung  nöthige 
Glycerin  wird  direct  aus  dem  Darm  resorbirt,  innerhalb  welchem  es,  aus  den  Neutral- 
fetten abgespalten,  frei  vorhanden  war. 

Ausser  aus  Fett  und  Fettsäuren  kann  der  Organismus  auch  aus  Kohlehydraten 
und  aus  Eiw’eiss  (Voit)  Fett  bilden  und  aufstapeln.  Es  ist  zwar  die  Fett'bildung 
aus  Eiweiss  von  verschiedenen  Autoren  (Pflüger)  bestritten  worden,  doch  ist  dieselbe 
durch  verschiedene  Beobachtungen  (vergl.  Lindemakx  1.  c.)  sichergestellt. 

Nach  Voit  liegt  die  nächste  Ursache  der  Stoffzersetzung  nicht  in  der  Wirkung 
des  Sauerstoffs,  sondern  in  der  Organisation  der  Zellen,  welche  nach  Maas.sgabe  der 
äusseren  Bedingungen  complicirte  chemische  Verbindungen  in  einfachere  zerlegen.  Am 
leichtesten  zerfallen  das  den  Zellen  zugetragene  gelöste  Eiweiss,  sodann  die  Kohle- 
hydrate, am  schwierigsten  das  Fett  und  zwar  sowohl  das  als  solches  mit  der  Nahning 
zugeführte,  als  auch  das  im  Körper  aus  Eiweiss  oder  aus  Kohlehydraten  entstandene. 
Wird  Fett  im  Ueberschuss  zugeführt,  oder  ist  die  Thätigkeit  der  Zellen  erschöpft, 
ehe  das  aus  Eiweiss  abgespaltene  Fett  zersetzt  ist,  so  wird  Fett  angesetzt,  ebenso  auch, 
wenn  bei  gleichzeitiger  Zufuhr  von  Fett  und  Kohlehydrat  oder  Eiweiss  die  Zellen 
nach  der  Zerlegung  der  letzteren  zur  Herbeiführung  weiterer  Zerlegungen  unfähig 
geworden  sind.  Verstärkung  der  Nahrungszufuhr,  iMuskelthätigkeit  und  Steigerung 
der  Körpertemperatur  steigern  die  zersetzende  Thätigkeit  der  Zellen,  Alkohol,  Mor- 
phium und  Chinin  schwächen  sic.  Fettleibigkeit  beruht  auf  einer  zu  reichlichen 
Nahrungsaufnalime  im  V^erhültniss  zum  Stoffverbrauch  im  Körper.  Der  Stoffverbrauch 
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ist  dabei  entweder  normal  oder  durch  Schwächung  der  Zellen  oder  durch  Ver- 
kleinerung von  deren  Zahl  herabgesetzt.  Stellt  sich  bei  anämischen  Zuständen  eine 
gesteigerte  Fettablagerung  ein,  so  liegt  die  Ursache  hierfür  darin,  dass  die  Zelhnasse 
des  Körpers  abnimmt  und  danach  auch  die  Zersetzungsvorgänge  sich  verringern.  Ver- 
wandelt sich  in  atrophirenden  Muskeln  das  intermusculäre  Bindegewebe  in  Fettgewebe, 
so  dürfte  auch  für  diese  Erscheinung  die  Ursache  in  der  Abnahme  der  Stoffzerlegung 
im  Muskel  liegen. 

Nach  Gadtier  ist  die  Zerlegung  der  Eiweisskörper  in  der  Zelle  die  Folge  ihrer 
Functionsart  und  spielt  sich  in  zwei  Phasen  ab.  In  der  ersten,  der  Phase  der  Gäh- 
rung  ohne  Luftzutritt  oder  der  hydrolytischen  Spaltung,  entstehen  aus  dem  Proto- 
plasma Harnstoff  oder  analoge  Verbindungen  (harnsaure  Salze,  Kreatinkörper),  und 
zugleich  bilden  die  Kohlehydrate  die  Fettkörper.  In  der  zweiten,  der  Phase  der 
Oxydation,  verschwinden  die  Zucker  und  die  Fette,  und  zwar  sowohl  die  aus  der 
Dissimilation  des  Eiweisses  entstandenen  als  auch  die  aus  der  Nahrung  stammenden. 
Die  Kohlehydrate  werden  theilweise  verbrannt;  der  grössere Theil  wird  aber,  besonders 
wenn  die  Musculatur  in  Ruhe  ist,  in  Fett  verwandelt  und  zwar  durch  einen  einfachen 
Gährungsvorgang,  bei  dem  eine  grosse  Menge  Kohlensäure  frei  wird.  Schliesslich 
verschwinden  auch  die  Fettkörper  in  Folge  einer  richtigen  Verbrennung. 
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§ 57.  Als  fettige  Degeneration  bezeichnet  man  eine  Entartung 
der  Zellen,  bei  welcher  aus  dem  Eiweiss  des  Zellkörpers,  also  aus  dem 
Organeiweiss  Fett  gebildet  wird  und  innerhalb  des  Zellleibes  in  Form  von 
Körnchen,  Tröpfchen  und  Tropfen  in  die  Erscheinung  tritt. 


Fig.  62.  Fetthaltige 
Leberzellen,  a und  b Fett- 
infiltration. c d e f Fettige  De- 
generation. Vergr.  400. 

Fig.  63.  Fettige  Dege- 
neration des  Herzmuskels. 
Vergr.  350. 
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Sind  Zellen  fettig  degenerirt,  so  lassen  sie  in  ihrem  Innern  con- 
stant  kleinere  oder  grössere  Tröpfchen  erkennen,  welche  farb- 
los, hellglänzend  und  dunkel  contourirt  (Fig.  (>2  e d e f und  Fig.  03), 
unlöslich  in  Essigsäure,  löslich  in  Alkohol  und  Aether  sind.  Durch 
Osiniumsäure  werden  sie  schwarz  (Fig.  64  h und  Fig.  65  ABC)  gefärbt, 
indem  das  Fett  das  Osiniumtetraoxyd  zum  schwarzen  Osmihydrat 
reducirt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  diese  Wirkung  nur  dem 
Olein  und  der  Oelsäure  zukommt,  nicht  aber  dem  Palmitin  und  Stearin. 
Ihre  Zahl  und  Grösse  ist  eine  sehr  wechselnde,  doch  pflegt  die 
Grösse  selbst  der  grössten  nicht  bedeutend  zu  sein.  So  enthält  z.  B. 
der  fettig  degenerirte  Herzmuskel  (Fig.  63,  Fig.  64  h und  Fig.  66  h) 
je  nach  dem  Grade  der  Verfettung  bald  mehr,  bald  weniger  Fetttröpf- 
chen, welche  alle  klein  sind 
und  nur  selten  zu  etwas 
grösseren  Tröpfchen  con- 
fluiren,  niemals  aber  grosse 
Tropfen  bilden. 

In  ähnlicher  Weise  prä- 
sentirt  sich  auch  die  fettige 
Degeneration  der  Leber- 
zellen (Fig.  0)2  c d)  und 
der  Nierenepithelien  (Fig. 
65  A B),  nur  ist  die  Grösse 
der  Fetttröpfchen  oft  keine 
so  gleichmässige.  Erreicht 
in  Leber  und  Niere  die 
fettige  Entartung  höhere 
Grade,  so  lösen  sich  die 
degenerirten , mit  Fett- 
tröpfcheu  durchsetzten 
Zellen  aus  ihrem  Zusam- 
menhang mit  den  Nach- 
barzellen und  zerfallen  zu 
einem  aus  Körnchen  und 
Tröpfchen  bestehenden. 

Fig.  64.  Hochgradige  chronische  Herz-  fettigen  Detritus 
Verfettung  (Flemm.  Safr.).  a Gesundes,  b ver-  fp’ifr  f) 
fettetes  Muskelgewebe.  Yergr.  80.  ^ 

ration  kommt  sowohl  an 
Epithelien  als  an  Bindesubstanzzellen  (Fig.  Ob  B C d)  und  Muskeln  vor. 
Betrifft  dieselbe  ganze  Zellcomplexe,  so  lässt  sie  sich  meistens  schon 
mit  unbewaffnetem  Auge  erkennen,  und  zwar  um  so  leichter,  je  hoch- 
gradiger die  Verfettung  und  je  geringer  die  Eigenfärbung  des  be- 
treffenden Gewebes  und  je  geringer  der  Blutgehalt  ist.  Farblose, 
durchscheinende  Bindesubstanzen,  wie  die  Intima  des  Herzens  und  der 
Gefässe,  erhalten  ein  o j)  a k - w e i s s e s Aussehen,  das  Rindengewebe 
der  Nieren  wii'd  g r a u w e i s s , bei  starker  Verfettung  0]>ak-gelb- 
lichweiss,  das  Herzfleisch  erliält  ein  gelbliches,  durch  herdweise 
Verfettung  (Fig.  64)  oft  geflecktes  Aussehen,  und  auch  die  der  Willkür 
unterworfenen  Muskeln  sehen  blass-gelbbraun  aus. 

Wie  die  Zellen  fester  Gewebe,  so  gehen  auch  die  Zellen  von 
Flüssigkeiten  (Eiter),  sowie  von  geronnenen  Exsudatmassen  sehr  häufig 
eine  fettige  Degeneration  ein.  die  mit  einem  Zerfall  der  Zellen  endet. 


Tettige  Degeneration. 
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Die  Ursache  der  fettigen  Entartung  ist  in  einer  V e r ä n d e r u n g 
der  B 1 n t z u f u h r und  der  B 1 u t b e s c h a f f e n h e i t und  damit 
auch  der  Ernährung  und  in  einem  Sinken  der  vitalen 
Leistung  der  Zellen  zu  suchen.  Eine  Hauptrolle  spielt  dabei  eine 
andauernde  ^'erminderung  der  Sauerstoffzufuhr,  welche  eine 
Vermehrung  des  Eiweisszerfalls  unter  Bildung  von , Fett  und  Ab- 
scheidung der  stickstoffhaltigen  Zerfallsproducte  im  Harn  bewirkt.  Man 
beobachtet  Verfettungen  namentlich  bei  acuter  Anämie  nach  Blutver- 
lusten (Herz,  Sehnerv),  chronischer  Anämie  und  Leukämie  (Herz,  Leber, 
Intima  der  Gefässe),  Verengerung  und  Verschluss  von  Arterien  (im 
Gebiete  der  gestörten  Circulation),  andauernden  venösen  Stauungen, 
Phosphor-,  Arsenik-,  Chloroform-,  manchen  Schwamm  Vergiftungen 
(Herz,  Leber,  Xieren,  Blutgefässe,  bes.  Capillaren),  bei  manchen  In- 
fectionskrankheiten,  so  bei  Diphtherie  (Nieren,  Leukocyten,  Herz),  Pneu- 
monie (Nieren,  Herz  [Fig.  66  ö]  ),  chro- 
nischer ulceröser  Lungentuberkulose 
(Nieren). 

Fig.  65.  Verfettung  der  Nieren- 
epithelien,  Capillarenaothelien  und 
Leukocyten  bei  Diphtherie  (Flemm. 

Safr.).  A Harnkanälchen  mit  verfettetem 
Epithel  (a)  und  hyalinem  Harncylinder  (d)  im 
Querschnitt.  B Intertubuläre  Capillaren  mit 
verfettetem  Endothel.  C Eand  eines  Glo- 
merulus  mit  verfetteten  Epithelien  (e)  und 
verfetteten  Zellen  im  Innern  von  Capillaren  {d), 
e BoAVMAX’sche  Kapsel.  Vergr.  300. 


Bei  den  Infectionskrankheiten  ist  die  Verfettung  der  drüsigen  Organe, 
der  Leukocyten  und  des  Herzens  in  erster  Linie  auf  die  Wirkung  der 
Gifte  zurückzuführen,  allein 
es  kann  auch  eine  längere 
Zeit  andauernde  Temperatur- 
erhöhung Verfettung  der 
Organe  bewirken. 

Einer  Verfettung  fallen 
sehr  häufig  auch  Zellen  an- 
heim, welche  im  Gewebe  unter 
andere  Ernährungsbeding- 
ungen gerathen,  indem  sie 
von  ihrem  Mutterboden  los- 
gelöst sind,  so  aus  den  Blut- 
gefässen bei  Entzündungen 
ausgetretene  Leukocyten,  ab- 
gesto.ssene  Epithelzellen  und 
Bindegewebszellen.  Ferner 
geht  auch  bei  regenerativer 
und  entzündlicher  Wucherung 
nnd  in  Geschwülsten,  beson- 
ders in  Krebsen,  ein  grosser 
Theil  der  Zellen  wieder 
<lurch  Verfettung  zu  Grunde, 
vornehmlich  deshalb,  weil  in 
diesen  Zellmassen  die  Ernäh- 
i’ung  eine  ungenügende  ist. 


Fig.  66.  Verfettung,  vacuoläre  De- 
generation und  Zerfall  des  Herzmus- 
kels bei  einem  au  Pneumonie  und  Ne- 
phritis Gestorbenen  (Flemm.  Safr.).  « Quer- 
schnitt einer  normalen  Muskclzelle.  b Verfettete 
Muskelzelle,  c Muskelzelle  mit  Vacuolen.  d Zer- 
fallene Zelle.  Vergr.  400. 
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Die  Verfettung  der  Zellen  ist  meist  die  einzige  histologische  Ver- 
änderung, welche  sich  in  den  Zellen  nachweisen  lässt,  doch  kann  sich 
die  fettige  Degeneration  auch  mit  anderen  degenerativen  Veränderungen 
combiniren.  Am  häufigsten  combinirt  sich  die  trübe  Schwellun  g 
und  der  körnige  Zerfall  mit  Verfettung,  doch  kann  auch 
hydropische, und  vacuoläre  Degeneration  (Fig.  06  c)  gleich- 
zeitig mit  Verfettung  auftreten,  beides  besonders  bei  Intoxi- 
cationen  und  bei  Entzündungen  der  Gewebe.  Im  Uebrigen  begleitet 
fettige  Degeneration  der  Zellen  auch  manche  Degenerationen  der  Grund- 
substanz, so  z.  B.  die  amyloide  Entartung  der  Bindegewebe  fvergl. 
§ 63,  Fig.  81,  p.  229). 


Die  Beurtheilung  des  in  Zellen  zur  Beobachtung  gelangenden  Fettes  ist  in  vielen 
Fällen  eine  überaus  schwierige  und  unsichere,  und  es  lässt  sich  oft  nicht  sicher  be- 
stimmen, ob  in  einem  gegebenen  Falle  wirklich  eine  fettige  Degeneration  in  dem 
Sinne  vorliegt,  dass  das  Fett  an  Ort  und  Stelle  aus  dem  Eiweiss  der  fetthaltigen  Zelle 
entstanden  ist.  Man  pflegt  im  Allgemeinen  fettige  Degeneration  dann  anzunehmen, 
wenn  Fett  in  Zellen  anftritt,  welche  normaler  Weise  kein  Fett  enthalten,  und  wenn 
sich  klinisch  eine  Abnahme  der  Leistungsfähigkeit  der  Zellen,  anatomisch  eine  De- 
generation des  Zellbaues  erkennen  lässt.  Hierbei  ist  aber  zu  berücksichtigen,  dass 
genauere  Untersuchungen  (Unna,  Sata)  ergeben  haben,  dass  manche  Zellen  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  viel  häufiger  und  regelmässiger  Fett  enthalten  (z.  B.  Schweiss- 
drüsen-  und  Thränendrüsenepithel,  EpidermiszeUen,  Knorpelzellen),  als  man  gemeinig- 
lich annimmt,  dass  ferner  auch  in  fötalen  Geweben  sowie  in  wuchernden  (nicht  de- 
generirten)  Zellen  mit  Kerntheilungsfigiiren  oft  Fett  sich  findet.  Des  Weiteren  lässt 
sich  unter  Verhältnissen,  unter  denen  die  Annahme  einer  Bchwächimg  und  Degeneration 
des  betreffenden  Organes  wohl  berechtigt  ist,  nicht  erkennen,  ob  das  Vorgefundene  Fett 
aus  dem  Eiweiss  der  betreffenden  Zelle  entstanden,  ob  es  aus  Kohlehydraten  oder 
aus  Lecithin  der  Zelle  gebildet,  oder  ob  dasselbe  aus  Substanzen,  welche  der  ZeUe 
von  aussen  zugeführt  wurden,  producirt  worden  ist.  Man  wird  deshalb. nicht  so  weil 

gehen,  eine  wirkliche  fettige 


l 


I 


Degeneration,  d.  h.  eine  Bil-  • 
düng  von  Fett  aus  der  Zell-  ,f 
Substanz  ganz  zu  leugnen  ' 
(Eosenfeld),  allein  man  wird  ' 
bei  der  Beurtheilung  der  fettig 
degenerirten  Zellen  jeweilen  ' 
die  verschiedenen  Möglich-  ^ 
keilen  ihrer  Entstehung  in  Be-  * 
rücksichtigung  ziehen  müssen. ' 

Fig.  67.  F e 1 1 k ö r n - " 
c h e n z e 1 1 e n aus  einem 
ischämischen  Erweich- 
ungsherd im  Gehirn 
(MARCHi’schc  FL),  a Fett- 
körnchenzcllen.  b Blutgefä.ss.' 
Vergr.  2{i0. 


Eine  besondere  Beurtheilung  erheischen  rundliche  Zellen  verschiedener  Grösse, 
welche  ganz  mit  Fettkügelchen  gefüllt  sind  und  danach  auch  als  Fcttkönichcnkugelii 
oder  Fettkörnclieiizelleii  (Fig.  67  a)  bezeichnet  werden.  Sie  kommen  vornehmlich  bei 
Degenerationsprocessen  im  Gehirn  und  Eückenmark  zur  Beobachtung,  und  man  hat 
sie  vielfach  für  verfettete  Gewebszellen,  im  Gehirn  für  verfettete  Ganglienzellen  und 
Gliazellen  erklärt,  allein  die  eigentlichen  Fettkörnchenkugeln  oder  Zellen  sind  nicht 
verfettete  fixe  Gewebszellen,  sondern  am  öboi  de  Le  u kocy  ten  und  gewucherte 
Gewebszellen,  welche  die  fettigen  Producte  des  (Gewebszerfalls  durch 
Fressth  ätigkei  t in  sich  anfgenom  men  haben.  Nach  Arnold  sollen  Fott- 
körnchen  auch  dadurch  entstehen,  dass  sich  Plasmosomen  in  Fettkörnchen  umwandeln. 


Fettige  Degeneration.  Margarinnadeln. 
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Nach  Untersuchungen  von  Lindemann  ist  das  Degenerationsfett  des 
fettig  degenerirten  Herzens  wesentlich  verschieden  von  dem  Ablagerungs- 
fett des  Herzens  oder  des  subcutanen  Gewebes.  Das  Degenerationsfett  vermag  108,55  “/(, 
Jod  zu  addiren,  das  normale  Herzfett  nur  61,1  “/o.  der  Gehalt  an  freier  Fettsäure 
beträgt  18,35  gegen  7,3  beim  normalen  Herzfett. 
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§ 58.  Die  Fette,  welche  im  menschlichen  Körper  Vorkommen,  be- 
stehen fast  ausschliesslich  aus  einem  Gemische  der  Glycerinester  der 
^ Oelsäure,  Palmitinsäure  und  Stearinsäure,  die  als  Olein,  Palmitin 
I und  Stearin  bezeichnet  werden.  Das  erstere  ist  bei  gewöhnlicher 
"Temperatur  flüssig,  während  Palmitin  erst  bei  46“,  Stearin  bei  53“  C 
I schmilzt.  Da  die  Körperfette  wechselnde  Mengen  von  Olein,  Palmitin 
I und  Stearin  enthalten,  zeigen  sie  auch  eine  verschiedene  Consistenz 
1;  und  verschiedenen  Schmelzpunkt.  Da  Fett  in  Wasser  und  wässerigen 

• Flüssigkeiten  nicht  löslich  ist,  so  wird  auch  das  im  Körper  vorhandene, 

• in  Zellen  eingeschlossene  oder  freie  Fett  in  den  Gewebssäften  nicht  ge- 
llöst. Es  können  höchstens  im  Blute,  der  Lymphe,  dem  Chylus  und 
>der  Galle,  welche  etwas  Seifen  enthalten,  Spuren  davon  gelöst  werden. 

• Erkaltet  beim  Absterben  des  Körpers  fetthaltiges  Gewebe  bis  zum  Er- 
; Starrungspunkt  der  darin  eingeschlossenen  Fette,  so  können  sich  das 
‘Stearin  und  das  Palmitin  abscheiden  und  feine  sternförmige  oder  feder- 
lartig  gruppirte  Nadeln  (Fig.  68  h c d)  bilden,  welche  gewöhnlich  als 
I51argarinnsidcln  bezeichnet  werden  und  je  nach  den  Verhältnissen 
ibald  in  Fettzellen,  bald  frei  in  der  betreffenden  Gewebsflüssigkeit  liegen. 
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Befinden  sich  irgendwo,  z.  B.  im  Cavum  vaginale  einer  erkrankten’ 
Scheidenhaut  des  Hodens,  oder  in  einem  erweiterten  Talgdrüsengang 
oder  Haarbalg,  oder  in  einem  breiigen  Erweichungsherd  einer  er- 
krankten Intima  der  Aorta  fetthaltige  Detritusmassen,  welche  aus  Zell-' 
massen  oder  auch  aus  Blut  entstanden  sind,  so  scheidet  sich  in  den-^ 
selben  nicht  selten  Cholesterin  in  Form  von  zarten  rhombischen  Tafeln 
(Fig.  68  a),  deren  Ecken  und  Kanten  häufig  da  und  dort  ausgebrochen] 
sind,  ab.  Ist  die  Substanz,  in  der  sich  das  Cholesterin  gebildet  hat,] 
flüssig,  so  bilden  die  Cholesterintafeln  oft  glänzende,  mit  blossem  Auge' 
erkennbare  Schüppchen.  ] 

Cholesterin  ist  ein  constanter  Bestandtheil  der  Galle,  welcher  von 
der  Schleimhaut  der  Gallenblase  und  Gallengänge  geliefert  und  durch] 
die  gallensanren  Salze  und  die  Seifen  in  Lösung  gehalten  wird.  Es 
findet  sich  ferner  auch  im  Mark  der  Nervenfasern,  in  geringen  Mengen' 
auch  im  Blute,  wo  Fette  und  Seifen  es  in  Lösung  halten.  Nach  Bur-] 
CHARD  kommt  es  in  Spuren  in  allen  Organen  vor. 


Fi^.  68.  a Cholesterintafeln,  b Freie  Druse  Von  Margarinnadeln.ll 
c In  Fettzellen  eingeschlossene  Nadeln,  cl  Grasartige  Büschel  vong 
Margarin  n adeln.  Vergr.  300.  H 

Cholesterin  ist  in  Wasser,  verdünnten  Säuren,  Aetzlaugen  undj 
kaltem  Alkohol  unlöslich,  löslich  dagegen  in  siedendem  Alkohol.  Aether^ 
Chloroform  und  Benzol.  H 

Lässt  man  zu  Cholesterinkrystallen  eine  Mischung  von  5 Volum enB 
concentrirter  Schwefelsäui’e  mit  1 \"olumen  Wasser  zufliessen,  so  nehmei^ 
die  Krystalle  vom  Rande  her  eine  karminrothe  Färbung  an,  die  all-S 
mählich  in  Violett  übergeht.  Schwefelsäure  und  Wasser,  im  Verhält- 
niss  von  3 zu  1 zugesetzt,  bewirken  eine  violette  Färbung  der  Krystall- 
ränder.  Durch  concentrirte  Schwefelsäure  mit  einer  Spur  von  Jod  werden 
die  Krystalle  violett,  blau,  grün  und  roth. 

Die  Entstehung  des  Cholesterins  ist  nicht  sicher  bekannt.  Es  ist 
indessen  wahrscheinlich,  dass  es  aus  Zwischenproducten  des  Eiwciss* 
Zerfalls  entsteht.  Demgemäss  findet  man  es  unter  pathologischen  Ver-  | 
hältnissen  da,  wo  Eiweisssubstanzen  unter  Bildung  von  Fett  zerfallen.  i 

Literatur  über  Cholesterin. 
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VII.  Die  Glykogenablagerung. 

§ 59.  Das  Glykogen  ist  ein  leicht  in  Zucker  übergehendes  Kohle- 
hydrat, welches  im  Körper  namentlich  aus  den  Kohlehydraten  der 
Nahrung,  sodann  aber  auch  aus  Eiweiss  und  Leim  gebildet  wird. 

In  den  Geweben  des  Körpers  bildet  das  Glykogen  eine  hyaline 
Substanz,  welche  vornehmlich  innerhalb  von  Zellen,  gelegentlich  in- 
dessen auch  in  den  Spalten  des  Gewebes  liegt  und  mit  Vorliebe  in 
Form  von  Kugeln  verschiedener  Grösse  auftritt.  In  den  Zellen  liegen 
diese  Kugeln  meist  in  der  Nachbarschaft  des  Kerns. 

Glykogen  ist  in  Wasser  löslich,  doch  ist  die  Löslichkeit  des  Glyko- 
gens der  einzelnen  Gewebe  verscliieden  (Langhans);  Glykogen  der 
Leber,  der  Nieren,  Muskeln,  Eiterkörperchen  ist  z.  B.  leicht,  dasjenige 
der  Körperzellen  und  der  Deckepithelien  schwer  löslich.  Durch  Här- 
tung der  Gewebe  in  Alkohol  wird  die  Löslichkeit  in  Wasser  herabgesetzt. 
Nach  dem  Tode  geht  das  Leberglykogen  durch  Einwirkung  eines  dia- 
statischen  Fermentes  bald  in  Zucker  über. 

Durch  Jod  wird  das  Glykogen  braunroth  gefärbt.  Um 
die  Auflösung  des  Glykogens  frischer  Präparate  in  Wasser  zu  ver- 
meiden, wird  zur  Untersuchung  zweckmässig  eine  syrupöse  Jodgurami- 
lösung  (Ehrlich)  oder  Jodglycerin  (Barfurth)  angewendet.  Schnitte 
in  Alkohol  gehärteter  Präparate  werden  am  besten  (Langhans)  mit 
verdünnter  Jodtinctur  (1  Theil  Jodtinctur,  4 Theile  absoluten  Alkohols) 
behandelt  und  in  Oleum  origani  aufgehellt,  in  dem  sich  die  Reaction 
sehr  lange  erhält. 

Das  Glykogen  findet  sich  beim  Embryo  in  fast  allen  Geweben, 
ebenso  auch  in  den  Eihüllen  jüngerer  Eier,  im  späteren  Leben  kommt 
Glykogen  in  den  Leberzellen,  den  Muskeln,  im  HerzÖeisch,  in  den 
Kiiorpelzellen,  im  Ejnthel  des  Uteruskörpers,  der  Portio  vaginalis  und 
der  Scheide  (Langhans),  in  den  farblosen  Blutkörperchen  und  im  Blut- 
serum (Gabritschewski)  vor.  Beim  Hungern  nimmt  der  Glykogen- 
gehalt der  Leber  ab  und  kann  unter  pathologischen  Bedingungen  ganz 
schwinden. 

Bei  Diabetes  werden  die  Nierenepithelien  glykogenreich,  namentlich 
I die  Epithelien  der  HENLE’schen  Schleifen.  Im  Isthmus  der  letzteren 
i sind  die  Zellen  fast  ganz  mit  Glykogen  gefüllt;  zieht  man  das  Glykogen 
I mit  Wasser  aus,  so  bilden  die  Zellen  helle  Blasen.  Im  Blute  ist  so- 
I wohl  das  intracelluläre  als  das  extracelluläre  Glykogen  vermehrt. 

In  frischen  entzündlichen  Exsudaten  kommt  Glykogen  in  den  Eiterkör- 
perchen vor.  Nach  Untersuchungen  von  Brauet  enthalten  alle  in  raschem 
Wachsthum  begriffenen  Geschwülste,  Carcinome  und  Sarkome,  grosse 
Mengen  von  Glykogen  in  den  Zellen,  die  dadurch  ein  helles  Aussehen 
gewinnen.  Bei  langsamem  Wachsthum,  resp.  bei  Stillstand  desselben, 
bei  Eintritt  von  Degeneration,  wie  z.  B.  von  Verfettung,  fehlt  es.  Die 
Geschwulstzellen  bilden  das  Glykogen,  und  es  stellt  deren  Vorhandensein 
keine  Degenerationserscheinung  dar,  ist  vielmehr  ein  Zeichen  guter 
Ernährung,  üppigen  Wachsthums  der  Zellen. 
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VIII.  Die  schleimige  Degeneration. 


K 

u 


§ 60.  Die  schleimige  Degeneration  der  Gewebe  hat  ihr  physio- 
logisches Vorbild  in  der  Schleiinproduction  der  Schleimhäute  und 
Schleimdrüsen,  sowie  in  der  Schleimbildung  im  Bindegewebe  des  Xabel- 
stranges,  der  Sehnen,  Schleimbeutel  und  der  Syuovialmembranen.  Im 
Nabelstraug  bildet  der  Schleim  eine  gallertige  Grundsubstanz,  in  den 
Gelenken,  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden  findet  sich  eine  faden- 
ziehende, klare  Flüssigkeit. 

Im  Epithel  der  Schleimhäute  tritt  der  Schleim  zunächst  in  den 
Becherzellen  (Fig.  69  a)  auf  und  bildet  hier  deren  Füllung  in  Form 
einer  durchsichtigen  Masse,  die  sich  mit  Hämatoxylin  färben  lässt.  In 

den  Schleimdrüsen  quellen  die  Epithel- 
« bau  zellen  bei  der  Schleiinbereitung  auf, 

wobei  besonders  die  centralen  Theile 
durchsichtig  werden  und  die  Körnchen 
des  Protoplasmas  auf  einzelne  Gruppen 
oder  Züge  reducirt  sind.  Die  sogen. 
Schleimkörperchen  im  Secret  der  Spei- 
cheldrüsen mit  dem  glasigen , durch- 
sichtigen Inhalt  und  den  zitternden 


Protoplasmakörneru  sind  schleimig  ent- 
artete Ruudzellen. 

Die  aus  dem  Protoplasma  gebildete 
Schleimmasse  kann  sich  entleeren  und 
die  Zelle  sich  erhalten,  in  anderen  Fällen 
geht  die  Zelle  zu  Grunde. 

Fig.  G9.  Schleiniproduction  inner- 
halb der  Epithelzellen  eines  adenoma- 
tösen Polypen  des  rHinndarnis  (Alk 
ITiim.'l.  a Ejiithcl  mit  dunkel  gef.arbten  (Häma 
toxylin)  Sch  leim  tropfen  innerhalb  der  Zellen 
b freier  Schleim,  c Lenkocyten  im  Epithel 
Vergr.  300. 


Wie  unter  normalen,  so  wird  auch  unter  pathologischen  Verhält-  ' 
nissen  (Fig.  69  a)  Schleim  jiroducirt.  Bei  dem  Katarrh  der  Schleimhäute 
ist  die  Vcrniehrnng  der  glasigen  Schleimniasse  durch  eine  Erhöhung 
der  Schleiniproduction  der  Dcckcpithelicn  sowohl  als  der  Drüsenzellen 
bedingt.  Daneben  können  auch  ilic  Eiterkörperchen  schleimig  entarten, 
wobei  (Kossel)  sich  ein  Miicin  aus  dem  Nuclein  der  Kerne  bildet. 
In  Schleimhäuten  mit  Cylinderzellen  ist  dabei  die  Zahl  der  Becher- 
zellen vermehrt,  und  im  Secret  liegen  Zellen,  die  vollkommen  schleimig 
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degenerirt,  d.  h.  in  eine  glashelle,  mit  spärlichen  Körnern  durchsetzte 
Masse  umgewandelt  sind.  Andere  Zellen  enthalten  den  Schleim  in 
Form  kleinerer  und  grösserer  Tropfen. 

Ebenso  wie  die  Epithelien  normaler  Gewebe  können  auch  Epithelien 
pathologischer  Gewebe  der  schleimigen  Metamorphose  verfallen.  So 
enthält  die  epitheliale  Auskleidung  cystischer  Bildungen  in  Eierstocks- 
und Darmgeschwülsten  oft  zahlreiche  Becherzellen  (Fig.  70  a)  und  total 
verschleimte  Zellen  (b),  und  bei  den  sog.  Schleimkrebsen  geht  ein 
grosser  Theil  der  Epithelzellen  eine  schleimige  Metamorphose  ein. 

Von  den  Bindesubstanzen  können  sowohl  Bindegewebe,  als 
auch  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe,  Knochenmark  und  Sarkomgewebe 
eine  schleimige  Entartung  eingehen  und  dadurch  eine  gallertige,  durch- 
scheinende Beschaffenheit  erhalten.  Bei  diesen  Geweben  ist  es  vor- 
nehmlich die  Grundsubstanz  (Fig.  71  h),  welche  schleimig  entartet  und 
zu  einer  homogenen,  structurlosen  Masse  wird.  Die  Zellen  können  sich 


Fig.  70. 


Fig.  71. 


Fig.  70.  Schleimig  entartete  Epithelzellen  aus  einem  Cystaclenoma  des 
Eierstockes.  a In  geringem  Grade,  b stark  verschleimte  Zellen.  Vergr.  400. 

Fig.  71.  Schleimige  Entartung  des  Bindegewebes  der  Aorten- 
klappen (Osm.  Glycerin),  a Fibröses  Gewebe,  b Verschleimtes  Gewebe.  Vergr.  350. 


dabei  erhalten  oder  fettig  degeneriren,  oder  ebenfalls  schleimig  entarten, 
so  dass  sich  schliesslich  eine  hyaline  Masse  bildet,  in  der  nur  noch 
vereinzelte  Bindegewebsfasern  oder  einzelne  Zellen  und  Zellhäufchen 
an  das  ursprüngliche  Gewebe  erinnern. 

Die  fadenziehende  Flüssigkeit  oder  Gallerte,  welche  man  bei  der 
schleimigen  Entartung  vorfindet , stellt  keine  einheitliche  chemische 
Substanz  dar,  man  kann  vielmehr  darunter  verschiedene  Mucine  sowie 
Pseudomucine  erkennen. 

Die  Mueiiic  (Subniaxillarmucin,  Darmmucin,  Sehnenmucin)  sind 
K-haltige,  eiweissähnliche  Substanzen,  welche  sich  in  Wasser  zu  schleimig- 
fadenziehenden Flüssigkeiten  lösen,  resp.  aufquellen,  aus  den  Lösungen 
durch  Alkohol  oder  Essigsäure  in  fädiger  Form  gefällt  werden  und 
sich  auch  in  überschüssiger  Essigsäure  nicht  wieder  lösen,  sich  also 
dadurch  von  den  eigentlichen  Albuminstofi'en  unterscheiden.  Ausgefällt, 
lösen  sie  sich  in  neutralen  Salzlösungen  sowie  in  Aetz-  und  kohlen- 
sauren Alkalien  wieder  und  gehen  in  letzteren  allmählich  in  Alkali- 
albuniinate  über. 

Alle  Mucine  sind  N-  und  S-haltig,  der  Gehalt  an  C,  0,  N und  S 
wechselt  bei  den  einzelnen  Formen.  Bei  geeigneter  Beh.andlung  spalten 
die  Mucine  ein  Kohlehydrat,  thierisches  Gummi  (Landwehr,  IIam- 
marsten)  ab,  und  man  kann  danach  das  Mucin  als  ein  Glykoprotcid 
I-  bezeichnen  (Pfannenstiel). 
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Das  Pseiulomucin  löst  sich  ini  Wasser  ebenfalls  zu  einer  schlei- 
migen Substanz  und  wird  aus  der  Lösung  durch  Alkohol  in  fädigen 
Massen,  die  in  Wasser  wieder  löslich  sind,  gefällt.  Durch  Essigsäure 
wird  die  Pseudomucinlösung  dagegen  nicht  verändert.  Beim  Kochen 
mit  verdünnten  Mineralsänren  spaltet  sich  (wie  beim  Mucin)  ein  Kohle- 
hydrat ab,  welches  in  alkalischer  Lösung  Kupfersulfat  reducirt  (Pfax- 
nenstiel). 

Das  Pseudomucin  kommt  namentlich  in  Ovarialkystomen  vor  und 
ist  die  Ursache  der  schleimigen  Beschaffenheit  des  Cysteninhalts.  Das 
Pseudomucin  wird  von  den  Epithelien  der  genannten  Geschwülste 
producirt  (Fig.  70),  und  es  treten  dabei  in  den  Zellen  dieselben  Ver- 
änderungen auf,  wie  bei  der  Bildung  des  Mucins  aus  Epithel.  Wahr- 
scheinlich ist  die  in  Schleimkrebsen  vorkomraende  gallertige  Substanz 
ein  dem  Pseudomucin  oder  Metalbumin  sehr  nahestehender  Körper,  d.  h. 
es  giebt  verschiedene  Pseudomucine  (Pfaxnenstiel),  von  denen  die 
beiden  genannten  zwei  Repräsentanten  darstellen. 

Die  mucinartige,  durch  Essigsäure  fällbare  Substanz,  welche  in  der  Synovia 
enthalten  ist,  unterscheidet  sich  nach  Salkowski  von  dem  Nucleoalbumin  durch  das 
Fehlen  des  Phosphorgehaltes,  von  dem  gewöhnlichen  Mucin  durch  ihr  abweichendes 
Verhalten  gegen  Mineralsäuren,  indem  beim  Kochen  mit  verdünnter  Salzsäure  keine 
reducirende  Substanz  erhalten  wird. 

Mitjukoff  hat  aus  dem  gallertigen  Inhalt  einer  Eierstockscyste  eine  mucin- 
artige Substanz  beschrieben,  welche  er  als  Paramucin  bezeichnet.  Sie  unterscheidet 
sich  von  dem  Pseudomucin  namentlich  dadurch,  dass  sie  ohne  vorgängiges  Kochen  mit 
verdünnten  Säuren  Kupferoxyd  in  alkalischer  Lösung  reducirt. 
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IX.  Die  epitheliale  Kolloidhildung  und  die  epithelialen  hyalinen  i 

Concretionen.  | 

§ 61.  Die  epitheliale  Kolloidhildung  ist  ein  Vorgang,  welcher  | 
der  epithelialen  Schleimbildnng  nahe  steht  und  danach  auch  theils  | 
durch  eine  Secretion  des  Kolloids  durch  Drüsenzellen,  theils  durch  | 
eine  Umwandlung  ganzer  Zellen  in  Kolloid  sich  vollzieht.  Physiologisch  | 
tritt  das  Kolloid  in  der  Schilddrüse  (Fig.  72)  auf  und  bildet  hier  f 
hyaline,  ziemlich  feste,  farblose  oder  leicht  gefärbte"' 
Gallert  körn  er,  welche  zunächst  die  Follikel  erfüllen  (c),  von  da  aber 
auch  in  die  Lymphgefässe  der  Schilddrüse  übergehen  können.  Patho- 
logische Ansammlung  von  Kolloid  kommt  sowohl  in  normalem 
als  in  pathologisch  neugebildetem  Drüsengewebe  vor  und  führt  zu  einer 
mehr  oder  weniger  starken  Ausdehnung  der  Follikel  und  damit  auch 


Epitheliale  Ivolloidbildung.  221 

ZU  einer  Vergrösserung  der  erkrankten  Drüsen,  welche  als  Kolloidkropf 
bezeichnet  wird. 

Die  typische  Secretion  ist  durch  Bildung  von  homogenen  Körnern 
und  Kügelchen  in  dem  inneren  Theil  der  Epithelzellen  (Fig.  73) 
charakterisirt,  und  es  können  einzelne  Zellen  sich  mit  diesen  Körnern 
vollkommen  füllen.  Bei  gesteigerter  atypischer  Bildung  können  abge- 
stossene  Zellen  sich  in  die  hyaline  Substanz  des  Kolloids  umwandeln. 


Fig.  72.  Fig.  73. 


Fig.  72.  Kolloid  in  einer  vergrösserten  Schilddrüse  (Alk.  Häm.),  a Mit  Zellen 
gefüllte  Follikel,  h Follikel  mit  Lumen,  c Kolloidklumpen,  d Capillare.  e Bindegewebs- 
septum  mit  Arterie.  Vergr.  60. 

Fig.  73.  Secretion  von  Kolloid  in  der  Schilddrüse  (nach  Bozzi). 
a Kolloid,  h Secernirende  Zellen  mit  Körnern. 


Das  Schilddrüsenkolloid  erweist  sich  auch  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  homogen,  und  man  kann  es  nach  seinem  Aus- 
sehen als  epitheliales  Hyalin  bezeichnen.  Es  enthält  meist  keine 
zelligen  Einschlüsse,  doch  können  auch  degenerirende  Zellen  darin  Vor- 
kommen. Alkoholhärtung  und  Essigsäurebehandlung  bewirken  keine 
Trübung  oder  Fällung  in  fädiger  Form,  wie  man  dies  im  Schleim  be- 
obachtet. Durch  VAN  GiESON’sche  Färbung  lässt  sich  das  Kolloid 
orangeroth  färben,  während  das  Bindegewebe  fuchsinroth  wird.  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  dass  der  Inhalt  der  Schilddrüsenfollikel,  der 
als  Kolloid  bezeichnet  wird,  nicht  immer  gleich  beschaffen  ist,  vielmehr 
bald  fest,  bald  weich  oder  sogar  flüssig  oder  wenigstens  in  Wasser 
leicht  zerfliessend  ist,  in  Alkoholpräparaten  auch  Körnung  oder  Zer- 
klüftung durch  Schrumpfung 
zeigen  kann  und  sich  auch 
gegen  Farbstoffe  nicht  immer 
gleich  verhält. 

Die  chemische  Natur  des 
Schilddrüsenkolloids  ist  nicht 
hinreichend  bekannt,  und  es 
hat  der  Follikelinhalt  sehr 

Fig.  74.  Erweiterte,  mit 
Kolloid  gefüllte  Harn- 
kanälchen (M.  Fl.  Häm.  Eosin). 

Vergr.  250. 
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wahrscheinlich  eine  wechselnde  Zusannnen.setzung,  Wahrscheinlich  ist 
es  ein  Eiweisskörper,  der  mit  der  wirksamen  Substanz  der  Schilddrüse, 
mit  dem  Jodothyrin,  verbunden  ist. 

Epitheliales  Hyalin  kommt  neben  der  Schilddrüse  am  häufigsten 
in  den  Drüsen  der  Hypophysis  cerebri,  in  Harnkanälchen  kranker 

Nieren  (Fig.  74),  in 
der  Prostata  (I'ig. 
76  d),  in  Cysten  des 
Parovariums  (Fig. 
75  (7),  in  Magen- 
drüsen , seltener  in 
anderen  Drüsen  vor. 
Auch  in  den  letzt- 
genannten Organen 
kann  das  Hyalin  eine 
gleichmässige  homo- 
gene Füllma.sse  des 
betreffenden  Drüsen- 
abschnittes darstel- 
len ; oft  bilden  sich 
indessen  auch  hya- 
line, zum  Theil  ge- 
schichtete Coiicre- 
tioiien  (Fig.  75  d und 
Fig.  76  d)  von  mehr 


Fig.  75.  Kolloide  Concremente  in  cj^stisch 
er  weiterten  Schläuchen  des  Parovariums 
(Form.  VAK^  Gikson).  a b Drüsenschlauche  des  Parova- 
riums. c Cyste  mit  kolloiden  Concretionen  {d).  Vergr.  80. 


oder 


fester 


Consistenz. 

Es  ist  nicht  anzunehmen,  dass  diese  letztgenannten  Bildungen  mit 
dem  Kolloid  der  Schilddrüse  in  ihrer  chemischen  Zusammensetzung 
übereinstimmen.  Sie  haben  mit  dem  letzteren  nur  das  gemeinsam,  dass 


Fig.  7G.  Schnitt  aus  einer  hypertrophischen  Prostata  mit  Con- 
cremente n (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Stroma,  b Drüsen,  c Erweiterte  Drüsen. 
d Concremente.  Vergi-.  45. 
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sie  iimgewandeltes  Protoplasma  von  Drüsenzellen  dar- 
stellen, welches  hyalin  ist,  eine  gewisse  Festigkeit  hat  und  sich 
gegen  Reagentien  anders  verhält  als  Mucin.  Sie  können 
danach  auch  Veränderungen  eingehen,  welche  gegenüber  mikrochemischen 
Reactionen  ein  verändertes  erhalten  bedingen,  und  es  zeigen  nament- 
lich die  Prostataconcretionen  nicht  selten  ein  Verhalten  gegenüber  Jod, 
welches  Veranlassung  gegeben  hat,  sie  als  amyloid  (vergl.  § 64)  zu  be- 
zeichnen. Der  Nachweis,  dass  es  hyalin  umgewandeltes  Zellmaterial 
ist,  lässt  sich  sowohl  bei  der  Bildung  der  Prostataconcretionen,  als  auch 
bei  dem  Nierenkolloid  erbringen,  allein  bei  letztei'em  ist  nur  unter  be- 
sonderen Verhältnissen  die  Mitbetheiligung  von  Eiweiss,  das  aus  den 
Glomeruli  stammt,  auszuschliessen. 

Der  Name  Kolloid  ist  ein  SainmelbegrilT,  der  für  sehr  verschiedenartige  Bil- 
dungen angewendet  wird,  die  nur  gewisse  physikalische  Eigenschaften  gemeinsam 
haben.  Hierbei  gehen  auch  die  einzelnen  Autoren  sehr  verschieden  weit.  So  ver- 
einigt z.  B.  V.  Recklinghausen  unter  kolloider  Entartung  die  schleimige,  die  amyloide 
und  die  hyaline  Entartung,  zu  welcher  er  die  eiiitheliale  Kolloidbildung,  die  hyaline 
Bindegewebsentartung  und  auch  die  hyalinen  Gerinnungsnekrosen  und  die  hyalinen 
Thromben  zählt.  Maechand  fasst  zwar  den  Begriff  enger,  zählt  aber  zum  Kolloid 
auch  gewisse  Formen  epithelialer  Schleimbildung  (namentlich  in  Geschwülsten)  und 
verschiedene  hyaline  Bildungen  im  Bindegewebe.  Da  das  Kolloid  kein  bestimmter 
chemischer  Körper  ist  und  da  auch  Färbungen  es  nicht  scharf  von  anderen  hyalin 
aussehenden  Körpern  trennen  lassen,  scheint  es  mir  das  Zweckmässigste,  die  Bezeich- 
nung nur  auf  hyalin  aussehende  Epithelproducte,  die  nicht  den  Charakter  von  Mucin 
tragen,  anzuwenden.  Ich  habe  danach  auch  die  epithelialen  Concretionen,  die  bisher  zum 
Theil  wegen  ihres  Verhaltens  gegen  Jod  (Braun-  oder  Blaufärbung  durch  dünne  Jod- 
lösungen) dem  Amyloid  zugezählt  wurden,  den  Kolloidbildungen  zugezählt.  Nimmt 
man  Anstand,  diese  Bildungen  als  Kolloid  zu  bezeichnen,  so  kann  man  sie  auch  unter 
dem  Namen  epitheliales  Hyalin  zusammenfassen. 

Zum  epithelialen  Hyalin  (Keratohyalin  ?)  rechnet  man  auch  die  von  Rüssel,  Ki.ein, 
undAnderen  beschriebenen  hyalinen  Körnchen  und  Kugeln,  welche  sich  nament- 
lich in  Krebszellen  nicht  selten  finden  und  sich  besonders  intensiv  mit  Fuchsin, 
sodann  aber  auch  nach  Geam  oder  mit  der  WEiGEEx’schen  Fibrinfärbung  färben. 
Es  ist  ferner  auch  darauf  hinzuweisen,  dass  man  ähnliche,  mehrfach  für  Parasiten 
gehaltene  Bildungen  verschiedener  Form  und  Grösse  im  Epithel  bei  Impfpockenent- 
wickelung (Hückel)  beobachtet. 
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X.  Die  patliologisclie  Epithelvcrhornung. 

§ 62.  Die  Verhornung  des  Deckepithels  ist  an  der  ganzen  Ilaut- 
bedeckung  des  Körpers  ein  physiologischer  Vorgang,  welcher  im  Wesent- 
lichen darin  besteht,  dass  die  Zellen  in  den  äusseren  Lagen  der  Stachel- 
schicht des  Stratum  gerrainativum  verhornen.  Diese  Verhornung  vollzieht 
sich  zunächst  an  der  Peripherie  der  Zellen  und  an  deren  P'ortsätzen,  welche 
die  Verbindung  der  Zellen  unter  einander  vermitteln,  während  das  Innere 
der  Zellen  mit  dem  Kern  schrumpft,  so  dass  aus  den  Zellen  dünne, 
platte  Hornschuppen  werden.  Diese  Hornsubstanz  oder  das  Keratin 
ist  ein  sehr  resistenter  modificirter  Eiweissstoff  von  homogener  Be- 
schaffenheit, welcher  der  Verdauung  durch  Magen-  und  Pankreassaft 
widersteht. 

Als  Begleiterscheinung  der  Verhornung  treten  in  den  Zellen  der 
Stachelschicht  eigenartige  hyaline,  dem  Kolloid  ähnliche  Körner  und 
Kügelchen  auf,  welche  mit  kernfärbenden  Farben  sich  intensiv  färben 
und  als  K eratohyalin  (Walde yer)  bezeichnet  werden.  An  Haut- 
stellen, welche  eine  dickere  Hornschicht  besitzen,  bildet  sich  eine 
deutlich  abgrenzbare  Lage  solcher  keratohyalinhaltiger  Zellen,  welche 
als  Stratum  granulös  um  bezeichnet  wird.  An  Orten  mit  dünner 
Hornschicht  ist  dieses  Stratum  grauulosum  unvollständig,  zum  Theil 
unterbrochen. 

Pathologische  Verhorn ungsproccsse  kommen  zunächst  in  dem 
Sinne  vor,  dass  die  Bildung  der  Hornsubstanz  in  ausgebreiteten  oder 
beschränkten  Bezirken  gesteigert  wird,  so  dass  Zustände  von  Hyper- 
trophie der  Horn  Schicht  der  Epidermis  entstehen  (vergl. 
den  sechsten  Abschnitt,  § 77)  und  man  von  einer  Hyperkeratose 
sprechen  kann.  Die  Erscheinung  kann  sowohl  primär,  d.  h.  aus  inneren, 
in  der  Anlage  der  Haut  gegebenen  Ursachen  (Ichthyosis,  Lichen  pilaris) 
auftreten,  als  auch  späterhin  durch  äussere  Einwirkungen,  mechanische 
Läsionen,  Infectionen,  Entzündungen  (Schwielen,  Hühneraugen)  erworben 
werden.  Des  Weiteren  kann  aber  auch  der  Verhornungsprocess  in 
der  Haut  Störungen  erleiden,  so  dass  schon  für  die  äussere  Betrachtung 
erkennbare  krankhafte  Erscheinungen,  namentlich  pathologische  Ab- 
schuppungen der  Haut  auftreten,  Veränderungen,  welche  man  als  Para- 
keratosen  bezeichnet.  Es  kommen  diese  Erscheinungen  namentlich 
als  Folge-  und  Begleiterscheinungen  von  Infectionen  der  Epidermis 
und  von  Entzündungen  des  Coriums  und  des  Papillarkörpers,  z.  Th. 
indessen  auch  ohne  erkennbare  Ursache  vor,  und  es  ist  dabei  entweder 
der  Verhornungsprocess  oder  die  Keratoliyalinbildung  oder  beides 
gestört. 

Endlich  treten  pathologische  Verhornungen  oft  auch 
an  Orten  auf,  an  denen  sie  normaler  Weise  nicht  Vor- 
kommen oder  nur  wenig  entwickelt  sind.  Es  kann  schon 
in  der  Haut  selbst  sich  die  Verhornung  auf  die  Talgdrüsengänge  und 
auf  die  Haarbälge  (Ichthyosis)  oder  auf  die  Schweissdrüsen  (Poro- 
keratosis)  erstrecken.  Sodann  kommen  ])athologische  Verhornungen 
nicht  selten  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  vor  und  führen  hier 
zu  weissen  Verdickungen  des  Epithels  oder  auch  zu  haarartigen  Bil- 
dungen (Haarzunge).  Man  beobachtet  sie  ferner  in  der  Schleimhaut 
des  Mittelohres,  in  den  Ccllulae  mastoideae  und  in  den  ableitenden 
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Harn  wegen  (C  li  o 1 e s t e a t o in  b i 1 d u n g),  und  sie  kann  hier  zur  Bildung 
glänzender  weisser  Schuppen  führen. 

Häutig  begegnet  man  auch  Verhornungen  in  Krebsen,  be- 
sonders in  Hautkrebsen,  wo  die  Hornschuppen  meist  Zwiebeln  oder 
Perlen  ähnliche  Kugeln  bilden,  ferner  auch  in  Cholesteatomen 
der  Pia  und  des  Gehirns. 

Die  pathologische  Hornbildung  in  Schleimhäuten  und  in  Geschwülsten 
vollzieht  sich  entweder  lediglich  durch  Verhornung  der  Zellhäute  und 
Schrumpfung  der  Zellen  oder  combinirt  sich,  wie  die  typische  Horn- 
bildung, mit  der  Bildung  von  Keratohyalin.  Die  Keratohyalinbildung  und 
die  Verhornung  der  Epithelien  treten  dabei,  namentlich  in  Krebsen,  oft 
unregelmässig  verbreitet  auf. 

Nach  der  Ansicht  von  Mertsching  und  Ernst  entstehen  die  Keratohyalin- 
körner  aus  dem  Kern  und  stellen,  aus  dem  Kern  ausgetretenes  Chromatin  dar; 
cs  spricht  für  diese  Anschauung,  dass  die  Kerne  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  des 
Keratohyalins  ihr  Chromatin  verlieren. 
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XI.  Die  aiiiyloide  Degeneration  und  die  auiyloiden  Concreniente. 

§ G.3.  Unter  Auiyloidentartung  versteht  man  eine  eigenartige 
Degeneration  des  Blutgefdssbindegewebsapparates,  bei  welcher  in 
den  erkrankten  Theilen  ein  E i w e i s s k ö r p e r (A  m y 1 o i d s u b s t a n z) 
abgelagert  wird,  so  dass  die  betreffenden  Gewebe  an  Masse  zu- 
nehmen und  zugleich  ein  eigenthümliches,  glasig-homogenes 
Aussehen  erhalten.  Die  Erkrankung  kommt  in  nahezu  allen  Organen 
des  Körpers  vor;  besonders  häufig  tritt  sie  in  der  Milz,  der  Leber, 
den  Nieren,  dem  Darm,  dem  Magen,  den  Nebennieren,  dem  Pankreas 
und  den  Lymphdrüsen,  seltener  im  Fettgewebe,  in  der  Schilddrüse, 
der  Aorta,  dem  Herzen,  den  Muskeln,  den  Ovarien,  dem  Uterus  und 
den  ableitenden  Plarnwegen  auf. 

Höhere  Grade  der  Erkrankung  sind  für  das  blosse  Auge  erkennbar, 
indem  der  betreffende  Theil  ein  durchscheinendes,  speckiges  Aussehen 
(speckige  Degeneration)  erhält. 

In  der  Milz  tritt  die  Erkrankung  am  häufigsten  im  Gebiete  der 
Follikel  auf,  welche  bei  einer  gewissen  Stärke  und  Ausbreitung  der 

Ziegler,  Lehrb.  <1.  allgem,  Fathol.  10.  Aull.  Ib 
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Entartung  sich  in  homogene,  durchscheinende  Körper  (Fig.  77  h)  uin- 
waudeln,  welche  gekochten  Sagokörnern  ähnlicli  sehen  und  der  Milz  auch 
den  Namen  einer  Sagomilz  eingetragen  haben.  Verbreitet  sich  die 
Amyloidentartung  in  der  Milzpulpa,  so  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt 
der  Milz  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennbare  speckige  Flecken  und 
Streifen,  und  es  kann  schliesslich  der  grösste  Theil  des  Milzgewebes 
dieses  Aussehen  zeigen.  Die  Milz  ist  dabei  vergrössert  und  verhärtet 
und  kann  unter  Umständen  ein  vollständig  speckiges  Aussehen  (Speck- 
milz) gewinnen. 

Die  Leber  nimmt  bei  ausgesprochener  Entartung  an  Grö.sse  zu 
und  wird  zugleich  resistenter.  Der  Durchschnitt  ergiebt,  dass  das 
Lebergewebe  zum  Theil  eine  durchscheinende,  sj)eckige  Beschaffenheit 
zeigt.  Das  in  der  speckigen  Grundsubstanz  eingelagerte  Lebergewebe 
ist  bald  braun,  bald  durch  reichlichen  Fettgehalt  gelb  gefärbt. 


Fig.  77.  Amyloide  Entartung  der  Milzfollikel  und  deren  Nach- 
barschaft (M.  F1.  Häm.  Eosin),  a Querschnitte  von  Milzartencn.  b .\myloide 
Herde,  e Pulpa,  d Trabekel.  Vergr.  30. 


Die  Niere  kann  bei  hochgradiger  Entartung  ebenfalls  vergrössert 
und  verhärtet  sein  und  auf  dem  Durchschnitt  hyaline  speckige  Flecke 
und  Streifen  von  fester  Consistenz  zeigen,  iräufiger  bietet  sie  das 
Bild  einer  weissen,  verfetteten,  geschwellten  oder  normal  grossen  Niere, 
in  der  man  nur  da  und  dort  kleine  hyaline  Körner  oder  Streifchen  sieht 
oder  erst  bei  der  Behandlung  mit  Jod  amyloid  entartete  Stellen  erkennt. 

Am  Darm  und  den  Lymphdrüsen  ist  die  Degeneration  meist  ohne 
optische  und  chemische  Ilülfsmittel  nicht  erkennbar,  ebenso  an  anderen, 
seltener  daran  erkrankenden  Organen,  wie  im  Fettgewebe,  dem  Herzen, 
den  grossen  Gefässstämmen,  der  Schilddrüse  etc. 

Die  Substanz,  welche  bei  der  Amyloidentartung  sich  ablagert, 
bildet  meistens  gliinzciidc.  homogoiic  Schollen  und  zeigt  eine  eigen- 
t h ü m 1 i c h e R e a c t i o n gegen  Jod,  sowie  gegen  verschiedene 
Anilinfarben.  Jod,  in  Wasser  oder  besser  in  Jodkalium  gelöst 
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und  dem  betreffenden  Präparate  aufgegossen,  färbt  die  Amyloidsubstanz 
d'u  u k e 1 b r a u n r 0 1 h (inahagonibraun),  in  dünnen  Schnitten  unter  dem 
Mikroskop  beobachtet,  lebhaft  braunroth  (Fig.  78&),  während  das 
amyloidfreie  Gewebe  strohgelb  (a)  wird. 

Bei  hochgradiger  Entartung,  bei  welcher  die  Gewebe  eine  holz- 
artige Consistenz  zeigen  (Verholzung),  tritt  mitunter  eine  violette 
oder  blaue  oder  grüne  Färbung  auf.  Behandelt  man  die  mit 
Jod  braun  gefärbten 
Präparate  mit  ver- 
dünnter Schwefelsäure 
oder  mit  Chlorzink- 
lösung, so  färben  sich 
die  amyloiden  Theile 
noch  dunkler  braun, 
oder  sie  werden  feuer- 
roth  oder  violett,  oder 
blau  oder  grün,  doch 
ist  die  Reaction  meist 
unrein. 

Fig.  78.  Mit  J 0 d - 
lösung  behandelter 
Schnitt  aus  einer 
amyloid  entarteten 
Leber,  a JJormales,  b 
entartetes  Leber- 
c GLissoN’sche 
Vergr.  35. 

Die  als  Methylviolett  bekannte  Anilinfarbe  färbt  amyloide 
Theile  rubinroth  (Fig.  79  a,  b),  während  sie  gesunde  Gewebe  blau 
oder  dunkel-blauviolett  tingirt. 

Die  eigenthüm liehe  Reaction  gegen  Jod  hat  Virchow  seiner  Zeit 
veranlasst,  die  Amyloidsubstanz  für  einen  stickstofflosen,  der  Cellulose 
oder  dem  Amyliim  nahestehenden  Körper  zu  halten,  indem  sich  Cellu- 
lose, mit  Jod  und  starker  Sclnvefelsäure  behandelt,  kornblumenblau, 
Amylum  auf  alleinigen  Jodzusatz  ultramariublau  färbt.  Virchow 
nannte  deshalb  die  Substanz  Amyloid.  Erst  mehrere  Jahre  später 
zeigten  Friedreich  und  Kekule,  dass  das  Amyloid  eine  stickstoff- 
haltige Substanz,  ein  Eiweisskörper  ist.  Nach  Untersuchungen  von 
Krawkow  ist  das  Amyloid  eine  feste  Verbindung  von  Chondroitin- 
schwefelsäure  mit  einem  Eiweisskörper. 

Die  besondere  Reaction  der  Amyloidsubstanz  ermöglicht  es,  die- 
selbe auch  dann  in  den  Geweben  aufzufinden,  wenn  sie  optisch  sich 
von  den  anderen  Gewebsbestandtheilen  nicht  hinlänglich  differenzirt. 
Bei  der  makroskopischen  Untersuchung  frischer  Präparate  ist  nur 
darauf  zu  achten,  dass  das  Blut  aus  dem  zu  untersuchenden  Gewebs- 
stück  ausgewaschen  ist,  weil  sonst  die  Blutfarbe,  gemischt  mit  der 
Farbe  des  Jod,  die  Reaction  leicht  vortäuscht. 

Gegen  Säuren  und  Alkalien  ist  das  Amyloid  sehr  resistent.  Alko- 
hol und  Chromsäure  verändern  die  Substanz  nicht ; auch  gegen  die 
Fäulniss  ist  die  Amyloidsubstanz  sehr  widerstandsfähig. 

Die  Ablagerungsstättc  des  Amyloids  ist  die  G r u n d s u b stau z 
d es  Blutgefäss-Bind ege websap parates,  vornehmlich  der 

15* 


amyloid 

gewebe. 

Kapsel. 
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Wand  der  kleinen  Blutgefäs.se  selbst.  Die  lebenden  Zellen 
bleiben  von  der  Ablagerung  verschont.  Im  Bindegewebe  tritt  das 
Amyloid  zuerst  zwischen  den  Fibrillen  auf. 


Fig.  79.  Amyloide  Entartung  der  Milzfollikel  und  der  Milzpulpa 
(Alk.  Methylviol.  Salzsäure),  a Stark  degenerirtes  Follikelgewebe,  b Pulpagewehe  mit 
beginnender  Degeneration.  Vergr.  300. 

In  den  Leberacini  liegt  die  Amjdoidsubstanz  in  der  Umgebung 
der  C^pillarröhren.  Das  Endothel  (Fig.  80  c)  ist  dabei  an  seiner  Aussen- 
tläche  von  einer  mächtigen  Lage  einer  homogenen,  glasigen,  zum  Theil 
durch  Einrisse  in  Schollen  zerfallenen  Masse  (c),  die  nichts  anderes  als 
eben  die  Amyloidsubstauz  ist,  bedeckt.  Die  Leberzellen  sind  zwischen 
den  amyloiden  Massen  entweder  noch  erhalten  (a)  oder  aber  dilformirt  (b) 
oder  bereits  atrophisch  oder  ganz  geschwunden.  Sehr  oft  enthalten  sie 


Fig.  80.  m vloidcntartun g der  Leber  (Alk.  van  Gieson).  a Leber- 
zellen, z.  Th.  fetthaltig,  b Coni])riniirte  Leberzcllen.  c Amyloid.  Vergr.  240. 


Amyloidentartung. 
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! Fett.  An  den  zuführencleu  Blutgefässen  der  Leber  zeigt  namentlich 
i die  Media  der  Arterien  amyloide  Schollen. 

* In  den  Nieren  (Fig.  81)  entwickelt  sich  das  Amyloid  vorzugsweise 
■ in  den  Gefässwänden.  Die  Gefässschlingen  der  Glomeruli  (b)  sind 
. mächtig  verdickt,  homogen,  und  ebenso  zeigen  auch  die  Arterien  (i), 
> die  Venen  und  die  Capillaren  (Je)  des  Nierenparenchyms  amyloide  Ein- 
I lagerungen.  In  der  Darmschleimhaut  findet  sich  die  Ablagerung  eben- 
} falls  mit  Vorliebe  in  den  Gefässwänden. 

^ Im  P'ettgewebe,  das  mitunter  in  erheblicher  Ausdehnung  erkrankt, 
j findet  sich  das  Amyloid  theils  in  den  Gefässwänden,  theils  auch  im 

* Bindegewebe  und  kann  die  membranöse  Umhüllung  der  Fettzellen  voll- 

• ständig  in  eine  hyaline  Masse  umwandeln.  In  der  Milz  erkranken  in 
- bevorzugter  Weise  das  bindegewebige  Trabekelsystem  (Fig.  79  a h)  und 

• die  Gefässwände  und  erleiden  dabei  eine  mächtige  Verdickung  (ft); 


Fig.  81.  Schnitt  aus  einer 
: Aniyloidniere  (M.  Fl. 
j Osmiums.  Methvlviol.).  a 
‘ Normale  Gefässschlingen. 

1 b Amyloide  Gefässschlin- 
•.  gen.  c Verfettetes  Glorae- 
i rulusepithel.  Cj  Verfettetes 
! Kapselepithel,  d Auf  den 
Capillaren  aufliegendeFett- 
* tröpfchen.  e Verfettetes 
I Epithel  in  situ,  f Abge- 
I stossenes  und  verfettetes 
; Epithel,  g Hyaline  Gerin- 
nungen  (Harncylinder).  h 
■ Cylinder  aus  Fetttropfen 
i im  Querschnitt,  i Amyloide 
j Arterie.  A Amyloide  Capil- 
lare.  l Zellige  Infiltration 
im  Bindegewebe.  rreRund- 
J zellen  innerhalb  der  Harn- 
I kanälchen.  Vergr.  300. 

^ in  den  Muskeln  mit  quergestreifter  Substanz  entarten  das  Perimysium 
internum  und  das  Sarkolemm.  In  drüsigen  Organen,  die  eine  Tuuica 
propria  besitzen,  wie  z.  B.  in  Schleimdrüsen  und  Nieren,  erkrankt  auch 
diese  und  quillt  dabei  mächtig  auf. 

Die  Folgen,  welche  aus  der  amyloiden  Degeneration  für  die  Func- 
tionen und  den  Bestand  des  betreffenden  Organes  entspringen,  kenn- 
zeichnen sich  für  die  anatomische  Untersuchung  am  schärfsten  in  der 
hochgradigen  Veränderung  der  Structur  einerseits,  in  der 
damit  zusammenhängenden  Degeneration  und  dem  Schwund  der 
zelligen  Bestandtheile  andererseits.  Die  Amyloiderkrankung  trägt 
einen  eminent  degenerativen  Charakter.  Die  Bindesubstanzgewebe  selbst 
werden  durch  die  Amyloidbildung  dauernd  verändert,  indem  das  schwer 
lösliche  Amyloid  nicht  mehr  verschwindet. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  führt  zu  einer  bedeutenden  Ver- 
dickung der  Gefässwände  und  zu  Verengerung,  unter  Umständen  sogar 
zu  Verschluss  der  Gefässlumina  (Fig.  81  ft)  und  damit  zu  dauerndei 
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Circulationsstörung.  Die  ainyloiden  Massen  verdrängen  die  benacli- 
barteu  Epithelien  (Fig.  80)  und  bringen  sie  zur  Atropliie.  Oft  besteht 
zugleich  Verfettung  der  Epithelien  (Fig.  81  e f),  besonders  in  den 
Nieren,  doch  ist  dieselbe  hier  nicht  ausschliesslich  auf  die  durch  die 
Amyloidentartung  bedingte  Circulationsstörung  zurückzuführen,  ist  viel- 
mehr zu  einem  Theil  eine  der  Amyloidentartung  parallel  gehende, 
durch  die  betreffende  Krankheit  verursachte  Erscheinung  und  kann 
danach  auch  bei  sehr  geringer  Amyloidentartung  sehr  bedeutend  sein. 

In  der  Milz  und  den  Lym])hdrüsen  gehen  zwischen  den  aufquellen- 
den Trabekeln  die  lymphatischen  Elemente  (Fig.  79)  ebenfalls  durch 
Atrophie  und  fettige  Degeneration  zu  Grunde,  und  in  den  Muskeln 
schwindet  mit  der  Zunahme  der  Amyloidmasse  im  Bindegewebe  die 
contractile  Substanz. 

Die  Amyloideiitartung  ist  beim  Menschen  meist  eine  Folge- 
erscheinung chronischer  u 1 c e r ö s e r T u b e r k u 1 o s e verschiedener 
Organe,  chronischer  Eiterung,  z.  B.  der  Knochen,  sowie  durch 
Syphilis  und  chronische  Ruhr  bedingter  Kachexie,  während  die 
Krebskachexie  nur  sehr  selten  einen  derartigen  Einfluss  ausübt.  In 
seltenen  Fällen  tritt  die  Degeneration  auch  ohne  die  genannten  voran- 
gehenden Leiden  auf. 

Nach  Untersuchungen  von  Czerny,  Krawkow,  Lubarsch,  David- 
sohn, Maximow,  Nowak,  Petrone  und  Schepilewsky  lässt  sich  bei 
verschiedenen  Versuchsthieren,  Kaninchen,  Hühnern,  Tauben,  Mäusen 
und  Hunden  Amyloidentartung  der  Milz,  der  Leber,  der  Niere  und 
des  Darms  experimentell  hervorrufen  und  zwar  durch  Erzeugung  von 
Eiterungen,  die  Wochen  lang  andauern.  Besonders  geeignet  sind  durch 
Staphylokokken  und  durch  Terpentinöl  unterhaltene  Eiterungen:  es 
gelingt  indessen  in  einem  Theil  der  Fälle  auch  mit  faulender  Bouillon, 
mit  abgetödteten  Staphylokokkeukulturen , mit  Labferment  und  Pan- 
kreatin (Schepilewsky),  falls  mau  damit  längere  Zeit  Entzündung 
hervorruft.  Krawkow  sah  schon  nach  3 Tagen,  Nowak  nach  8 Tagen 
den  Beginn  der  Amjdoidbildung. 

Die  E n t s te  h u n g der  A m y 1 o i d s u b s t a u z ist  auch  durch  die 
experimentellen  Untersuchungen  nicht  genauer  festgestellt  worden.  Der 
Erfolg  der  Experimente  ist  auch  ein  wechselnder,  und  es  bleibt  die 
Entartung  auch  bei  längeren  Eiterungen  oft  aus  (besonders  bei  Hunden). 
Wahrscheinlich  führt  das  Blut  den  Geweben  eine  Substanz  zu,  die  sich 
an  den  Ablagerungsstellen  in  Amyloid  umwandelt,  iilehrfach  ist  dabei 
festgestellt  worden,  dass  als  Vors  t u f e d e s A m y 1 o i d s eine  hyaline 
Substanz  in  den  Geweben  sich  vorfindet,  welche  die  Amyloidreaction 
nicht  giebt,  eine  Beobachtung,  die  man  zuweilen  auch  beim  Menschen 
machen  kann.  Das  Material,  aus  dem  das  Amyloid  entsteht,  liefern 
vielleicht  zum  Theil  zerfallende  Eiterkörperchen  oder  Gewebszellen  am 
Orte  der  primären  Erkrankung. 

Nach  Krawkow  kommen  in  der  Aortenwand  des  Pferdes,  im  Nackenband  des 
Rindes,  im  Stroma  der  Kalbsmilz  und  in  der  Schleimhaut  des  Magens  Choudroitin- 
schwefelsäureverbindungcn  normaler  Weise  vor,  die  dem  Amyloid  nahe  stehen. 
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§ 64.  Bei  der  bisher  betrachteten  Form  der  Amyloidentartung 
handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung,  welche  meist  multipel  in  mehreren 
Organen  auftritt  und,  falls  sie  nur  ein  Organ  befällt,  eine  diffus  durch 
das  ganze  Organ  ausgebreitete  Veränderung  darstellt.  Daneben  kommt 
auch  eine  örtlich  beschränkte  Amyloidbildung  vor,  welche  entweder  in 
Fonn  localer  amyloider  Gewebsinfiltrationen  oder  in  Form 
freier  Co ncre mente  auftritt. 

Die  localen  amyloiden  Gewebsinflltrationen  treten  theils  in  zell- 
reichen Granulationen  (Conjunctiva)  und  chronisch  entzündeten  Ge- 
weben, theils  in  Narben  und  hyperplastischen  Bindegewebswucherungen 
auf.  Auch  in  Geschwülsten,  in  denen  auch  sonst  regressive  Processe 
sich  eingestellt  haben,  kommen  sie  gelegentlich  vor.  In  einem  Theil 
der  Fälle  bilden  sich  dabei  in  den  betreffenden  Geweben  nur  kleine 
Herde,  mitunter  lediglich  innerhalb  der  Gefässwände.  In  anderen 
Fällen  treten  dagegen  grössere  Knoten  auf,  welche  fast  nur  aus  Amy- 
loidsubstanz bestehen  und  eine  holzartige  Härte  annehmen  können. 

Die  Amyloidsubstanz  lagert  sich  auch  hier  in  der  Grund- 
substanz  des  Gewebes  ab,  doch  wird  von  einzelnen  Autoren 
{Rählmann)  angegeben,  dass  auch  die  Zellen  ein  hyalines  Aussehen 
gewinnen  und  amyloide  Reaction  geben  können. 

Solche  locale  Amyloidbildungen  hat  man  in  der  entzündlich  ver- 
änderten Conjunctiva,  in  syphilitischen  Narben  der  Leber,  der  Zunge 
und  des  Kehlkopfes,  in  entzündlich  veränderten  Lymphdrüsen,  in  Bein- 
geschwüren, in  Larynx-  und  Magentumoren  gefunden.  Es  komnien 
indessen  auch  tumorartige  Amyloidknoten  vor  (Conjunctiva, 
Zunge,  Kehlkopf,  Trachea),  von  welchen  ein  Zusammenhang  mit  Ent- 
zündungsprocessen nicht  sicher  nachweisbar  ist,  und  wo  auch  neben  der 
hyalinen  Gewebsmasse  nur  wenig  normales  Bindegewebe  vorhanden  ist. 
Nach  Manasse  sollen  solche  Tumoren  auch  aus  sarkomartigen  Wuche- 
rungen hervorgehen  können. 

Frei  liegende  amyloide  Concretionen  oder  Corpora  amylacea 

kommen  am  häufigsten  in  den  Geweben  des  Centralnervensystems,  ins- 
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besondere  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  und  im  Ependym  der 
Ventrikel,  sodann  auch  in  der  Prostatadrüse  vor  und  bilden  an  ersterer 
Stelle  kleine  (Fig.  82  c),  mattglänzende,  meist  homogene,  seltener  aus 
Kern  und  Schale  bestehende  (Redlich),  an  letzterer  dagegen  grosse 
(Fig.  82  a),  meist  deutlich  geschichtete  Körner.  Weiterhin  hat  man 
Corpora  amylacea  auch  in  Krebsen  (Wagner,  Langhans),  ferner  auch 
mehrfach  in  der  Lunge  (Friedreich,  Zahn,  Ziegler)  beobachtet,  wo 
sie  theils  in  Entzündungsherden  und  blutigen  Extravasaten  (6),  theils 
bei  Emphysem  vorkamen. 

Die  in  Rede  stehenden  localen  Amyloidablagerungen  und 
die  freien  ainyloiden  Concretionen  dürfen  nicht  als  Er- 
scheinungenangesehenwerden, welche  der  progressiven 
Amyloidentartung  des  Bin  degewebes  gleichwerthig  sind. 
Ein  Theil  der  beschriebenen  Bildungen  giebt  zwar  charakteristische 
Amyloidreaction,  und  es  färben  sich  namentlich  die  Corpora  amylacea 

des  Nervensystems,  mit  Jod  und 
Schwefelsäure  behandelt,  blau.  Allein 
es  handelt  sich  hier  um  Gebilde,  die 
lediglich  örtlichen  Verhältnissen  ihre 
Entstehung  verdanken,  und  welche 
theils  von  Epithel,  theils  von  Binde- 
gewebszelleu  herstammen  und  da- 
nach theils  als  modificirtes  epitheliales 
Hyalin  (§  61),  theils  als  modificirtes 

Fig.  82.  Corpora  amylacea. 
a Geschichtete  Prostataconcretionen.  Ver- 
grösserung  200. 

h Corpus  amylaceum  aus  einem  alten  hä- 
morrhagischen Lungeninfarkt  mit  Häma- 
toidinkrystallen  im  Kern,  VerCT.  200. 
e Corpora  amylacea  aus  dem  Rückenmark. 
Vergr.  400. 


conjunctivales  Hyalin  (§  66)  angesehen  werden  können.  Die  Prostata- 
concretionen bilden  sich  durch  eine  Verschmelzung  schollig  degene- 
rirender  Epithelien  oder  scholliger  Bruchstücke  von  solchen  (epitheliales 
Kolloid  vergl.  § 61),  und  es  dürften  auch  die  in  der  Lunge  und  in 
Geschwülsten  zur  Beobachtung  gelangenden  Körner  im  Wesentlichen 
aus  Zerfallsproducten  von  Zellen,  zum  Theil  wohl  auch  aus  circulireudeni 
Eiweiss  entstehen.  Von  den  Corpora  amylacea  des  Nervensystems,  die 
sich  mit  Hämatoxylin  ähnlich  wie  Kerne  färben,  giebt  Redlich  an, 
dass  sie  aus  Kernen  des  Gliagewebes  entstehen  und  eine  Erscheinung 
der  senilen  Rückbildung  der  Gewebe  darstellen.  Nach  Stroebe  bilden 
sie  sich  dagegen  aus  Bruchstücken  verquollener  Axencylinder.  Nach 
Siegert  entstehen  sie  aus  Zellen. 
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XII.  Die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  und  die 
hyaiinen  Prodiicte  der  Bindegewebszellen. 


§ 


65.  Als  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  kann  man 
eine  Gruppe  von  Veränderungen  zusam inenfassen , bei  welchen  die 
faserige  Grundsubstauz  des  Blutgefässbindegewebs- 
apparates  eine  hyaline  Beschaffenheit  gewinnt,  ohne 
die  charakteristischen  Reactionen  des  Amyloids  zu 
geben  (Fig.  83).  Die  Veränderung  kann  sowohl  normales  (Fig.  83) 
als  auch  durch  Entzündung 
verändertes  oder  auch  neu- 
gebildetes Bindegewebe 
innerhalb  entzündlicher 
Gewebsneubildungen  und 
in  Geschwülsten  betreffen 
und  ist  bald  durch  örtliche, 
bald  durch  allgemeine 
Ernährungsstörungen  be- 
dingt. Prädilectionsstellen 
für  diese  Entartung  sind 
das  Bindegewebe  der 
Schilddrüse  (Fig.  83/^),  das 
Klappenendocard,  die  In- 
tima der  Arterien , die 
ganze  Wand  der  kleinen 
Gefässe  besonders  des  Ge- 
hirns und  Rückenmarks, 
der  Lymphdrüsen  (Fig. 

85  n h)  und  der  Nieren- 
glomeruli,  das  Bindege- 
webe und  die  Gefässe  von 
Bindesubstanzgeschwül- 
sten der  Hirnhaut  (Psam- 
mome) und  der  Parotis  und 


Fig.  83.  Hyaline  Entartung  des  Binde- 
gewebes eines  kolloid  haltigen  Kropfes 
(Alk.  VAN  Gieson).  a Drüsenfollikel  nut  Kolloid. 
h Hyalin  entartetes  Bindegewebe,  c Blutgefässe. 
Vergr.  3(X). 

Subrnaxillaris  (Angiosarkome)j  das  Binde- 
gewebe von  Hornhautnarben,  die  perijiberen  Theile  von  Tuberkelknöt- 
chen, das  Bindegewebe  an  Tuberkulose  erkrankter  Sehnenscheiden  und 
Schleimbeutel  (Fig.  84  h). 
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Besondere  charakteristische  Reactionen,  wie  sie  dem  Amyloid  eigen- 
thümlich  sind,  kommen  dem  liyalin  degenerirten  Bindegewebe  nicht  zu. 
Färbungen  nach  van  Gieson  (Fuchsin  mit  Pikrinsäure)  färben  dasselbe 
meist  sehr  intensiv  fuchsinroth,  jedoch  nicht  immer.  Zweifellos  ent- 


spricht auch  das,  was  man  hyalin  degenerirtes  Bindegewebe  nennt, 
verschiedenen  Degenerationszuständen.  Von  manchen  Autoren  werden 

auch  hyaline  Gerinnungen 
von  E.xsudat,  die  ins  Ge- 
webe eingelagert  sind, 
dazu  gezählt. 


Fig.  84.  Hyaline  Ent- 
artung des  Bindege- 
webes in  der  Wand 
eines  an  Tuberkulose 
erkrankten  Öchleim- 
beutels  (M.  Fl.  Häm.  Eosin). 
a Faseriges  Bindegewebe,  h 
Hyalines  Bindegewebe.  Ver- 
grösserung  40. 


In  manchen  Fällen  (verdickte  Herzklappen,  verdickte  Arterien- 
intima) erscheint  das  Gewebe  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
sehr  dicht  und  derb,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen,  den 
Zustand  als  Sklerose  zu  bezeichnen.  Wodurch  die  Verdichtung  und 
die  homogene  Beschaffenheit  bewirkt  wird,  ist  nicht  zu  erkennen.  Der 
allmählich  eintretende  Schwund  der  Kerne,  die  nachfolgende  Ver- 
kalkung (vergl.  § 67)  oder  Erweichung  bis  zu  völligem  Zerfall  (z.  B. 
in  sklerotischen  Stellen  der  Intima),  die  Sequestration  des  veränderten 
Gewebes  von  dem  gesunden  (z.  B.  in  degenerirten  Wänden  der  Schleim- 
beutel) weisen  darauf  hin,  dass  es  sich  um  einen  exquisit  degenerativen 
Vorgang  handelt. 

In  anderen  Fällen  nähert  sich  das  Aussehen  des  hyalin  degene- 
rirten Gewebes  mehr  der  Amyloidentartung,  ist  danach  auch  mit  einer 
ausgesprochenen  Massenzunahme  verbunden,  so  namentlich  bei  hyaliner 
Entartung  der  kleinen  Gefässe  des  Centralnervensystems,  der  Glomeruli 
und  der  Lymphdrüsen  (Fig.  85  a h),  seltener  bei  hyalinen  Entartungs- 


Fig.  85. 


Fig.  86. 


Fig.  85.  H yal i n e Degen  eration  der  Blutgefässe  einer  atrophischen 
Ly  m püd  rüse  der  A.x  i llargru b e (Alk.  Kami.),  a Hyalin  entartete  Gefässe  mit 
offenem  Lumen,  h Obliterirte  Gefässe.  Vergr.  200. 

Fig.  86.  Hyaline  Entartung  des  Bindegewebes  des  Myocards 
(Alk.  Häm.  Kann.),  a Normales  Bindegewebe,  h Hyalin  entartetes  Bindegewebe, 
c Hyaline  Schollen,  d Querschnitte  normaler,  e atrophischer  Muskelzellen.  Vergr.  250. 
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Zuständen  des  Bindegewebes  selbst.  Es  kommen  indessen,  wenn  auch 
sehr  selten,  über  mehrere  Organe,  wie  Herz  (Fig.  86  h c),  seröse  Häute, 
Darmwand  etc.  sich  ausbreitende  hyaline  Entartungen  mit  Bildung 
glasiger  Schollen  vor,  welche  theils  Amyloidreaction  geben,  theils  nicht, 
und  es  sind  in  Wucherungen  der  Conjunctiva  vielfach  hyaline  Ent- 
artungen der  reticulären  Grundsubstanz  mit  knorrigen  Verdickungen 
derselben  beschrieben  worden,  welche  nur  theilweise  die  Reaction  des 
Amyloides  gaben.  Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  es  eine  Form  der 
hyalinen  Entartung  des  Bindegewebes  giebt,  die  der  Amyloidentartung 
nahe  steht,  auch  in  dieselbe  übergehen  kann  (vergl.  § 63),  und  welche 
durch  Einlagerung  eines  hyalinen  unlöslichen  Eiweisskörpers,  der  wahr- 
scheinhch  aus  dem  Blute  stammt,  zu  Stande  kommt. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  aus  dem  Herzen  einer  Frau  von  etwa 
55  Jahren,  deren  Herzwand  zum  grossen  Theil  hyalin  entartet  war.  Im  Endoeard 
und  im  Pericard  fanden  sich  zahlreiche  hyaline  Knötchen  und  Platten.  Das  Muskel- 
gewebe war  zu  einem  TheU  in  der  abgebildeten  Weise  entartet.  Daneben  bestand 
eine  ausgedehnte  Entartung  der  Blutgefässe,  namentlich  des  Darmes,  der  Zunge,  der 
Lungen,  des  Herzens  und  der  Harnblase.  Ferner  war  das  Peritoneum  von  hyalinen 
Knötchen  dicht  durchsetzt.  Da  in  diesem  Falle  die  kleinen  Herde,  sowie  die  Peri- 
pherie der  grossen  Herde  keine  Jodreaction  geben,  wohl  aber  die  centralen  Theile  der 
grossen  Herde,  so  erscheint  eine  nahe  Beziehung  der  hyalinen  Degeneration  zur 
Amyloidentartung  unzweifelhaft.  Dafür  spricht  auch,  dass  man  in  amyloid  entarteten 
Organen  zuweilen  auch  hyaline  Herde  nachweisen  kann,  welche  keine  Jodreaction  geben. 
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§ 66.  Hyaline  Productc  von  Bindegewebszellen  können  zunächst 
dadurch  entstehen,  dass  platte  Bindegewebszellen  sich  zu 
kugeligen  Gebilden  in  concentrischer  Schichtung  an  einander  lagern 
und  alsdann,  ähnlich  wie  verhornende  Epithelzellen,  in  eine  hyaline 
kernlose  Substanz  um  wandeln.  Diese  Bildungen  kommen  am 
häutigsten  in  den  Hirnhäuten,  den  Plexus  und  der  Zirbeldrüse  und  in 
den  von  ihnen  ausgehenden  Neubildungen  vor  und  führen  durch  Ver- 
kalkung zur  Bildung  von  geschichteten  Kalkconcretionen  (vergl.  § 67, 
Fig.  92,  S.  240). 

Eine  weitere  Form  hyaliner  Bildungen  entsteht  wahrscheinlich  durch 
eine  Art  secretorischer  Thätigkeit  der  Bindegewebszellen,  so  dass  man 
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dieselbe  als  s e er  e torisch  es  conjiinctivales  Hyalin  bezeichnen 
kann,  doch  ist  von  vornherein  zu  bemerken,  dass  hierunter  verscliieden- 
artige  Bildungen  zusanimengefasst  werden  und  dass  ähnlich  wie  bei  der 
Bildung  des  Kolloids  auch  eine  Umwandlung  ganzer  Zellen  B 
in  hyaline  Producte  vorkommt.  Man  kann  zu  diesen  Bildungen  m 
zunächst  die  sog.  Granula  zählen,  d.  h.  Körnchen,  welche  farblose  u 
Blutkörperchen  soAvie  auch  manche  Bindegewebszellen  in  normalen  und  £ 
entzündeten  oder  sonstwie  veränderten  oder  gewucherten  Geweben  ent-  U 
halten.  Ein  Tlieil  dieser  Körnchen  ist  oxy[)hil  und  färbt  sich  nament-  H 
lieh  mit  Eosiu,  so  dass  man  die  Zellen  als  eosinophile  Zellen  9 
bezeichnet.  Ein  anderer  Theil  dieser  Körnclienzellen,  die  gewöhnlich  als  9 
Mastz eilen  (Ehrlich)  bezeichnet  werden,  besitzt  die  Eigenschaft,  9 
besonders  durch  basische  Farbstoffe  intensiv  gefärbt  zu  werden.  In  n 
beiden  Zellformen  sind  die’  Körner  oft  so  reichlich,  dass  die  Zellen  9 
zu  Körnerkugeln  werden.  ^ 

Weiter  gehören  hierher  Kügelchen  und  Kugeln  von  hyalinem  Aus-  ft 
sehen,  welche  sich  besonders  intensiv  mit  Fuchsin,  daneben  indessen  K 
auch  mit  anderen  Farbstoffen,  wie  Methylviolett,  Gentianaviolett  etc.  g 
färben  lassen,  und  welche  man  unter  dem  Namen  fuchsinophile  9 
Körper  zusammenfassen  kann.  Oft  werden  sie  auch  als  RussEL’sche  9 
Körperchen  bezeichnet,  da  Rüssel  (der  sie  für  parasitär  lebende  Spross-  » 
pilze  hielt)  sie  genauer  beschrieben  hat.  In  Sandgeschwülsten  der  Hirn-  9 
häute  können  intracellular  gelegene  hyaline  Kugeln  die  Vorstufe  von  || 
Kalkkörneru  bilden.  ! 8 

Die  Fucbsiukörperchen  kommen  sowohl  in  normalen  oder  nur  • | 
wenig  veränderten  Geweben  der  Nebennieren,  in  verschiedenen  Schleim-  1 
häuten,  z.  B.  in  der  Magenschleimhaut,  im  Gehirn,  in  der  Milz  und  | 
dem  lyraphadenoiden  Geivebe,  als  auch  in  entzündeten  Geweben,  be-  | 
sonders  Schleimhäuten  (Magen),  in  entzündlichen  Gewebsneubildungen  S 
(Magenpolypen)  und  in  Bindesubstanzgescliwülsten  vor.  Sie  liegen  bald  | 
intracellulär,  oft  in  grösserer  Zahl,  bald  extracellulär  und  sind  wahr-  | 
sclieinlich  ein  Zellproduct,  das  entweder  durch  eine  Art  Secretion  aus-  ; | 
gestossen  wird  oder  beim  Untergang  von  Zellen  sich  bildet.  Genaueres  ^ 8 
über  ihre  Genese  und  ihre  Zusammensetzung  ist  nicht  bekannt,  möglich  i | 
ist,  dass  sie  zu  den  Mastzellen  in  näherer  Beziehung  stehen.  Die  im  Ge-  1 
hirn  und  Rückenmark  vorkommenden  werden  meist  den  Corpora  amylacea  ^ 
(§  64)  zugezählt,  auch  wenn  sie  keine  specifische  Jodreaction  geben.  ^ 

Endlich  lassen  sich  hier  auch  noch  umfangreichere,  dem  epithelialen  ju 
Kolloid  ähnliche  hyaline  Kugeln  und  Ausgüsse  von  Röhren 
(veränderten  Gefässe),  welche  man  nicht  selten  in  Sarkomen  beobachtet  ^ 
(s.  Endotheliom  und  Angiosarkom) , auschliessen , indem  auch  diese 
Bilduugen  als  Secretions-  und  Degenerationsproducte  von  Zellen  an- 
Zusehen  sind. 

Die  Bedeutung  der  Granula  der  eo-dnophilcn  Zellen  und  der  Jlastzellen,  ^ 
denen  sich  auch  noch  die  neutrophilen  Granula  der  Loukocyten  (welche  sich  mit 
einem  neutralen  Farbstoffe,  erhalten  durch  Jlischung  des  sauren  Säurefuchsins  und  “ 
des  basischen  iMethylgrüns,  färben)  auschliessen  lassen,  ist  zur  Zeit  nicht  mit  Sicher-  - 
heit  anzugeben.  Ehklicii,  Heidekhain  und  lÄiwiT  betrachten  die  Körner  der 
genannten  Leukocyten  als  Secretc  eines  spccifischen  Stoffwechsels  in  den  beireffen-  . 
den  Zellen,  so  dass  man  also  die  betreffenden  Zellen  gewissermaa.ssen  als  einzellig® 
Drüsen  auizufassen  hätte.  Die  sog.  iUastzellcn  halten  die  Einen  (Browicz,  Raüdnitz)  ' 
für  degencrirende  Zellen,  während  Andere  (Neumanx)  in  ihnen  eine  Entwickelungsstufe  ' 
proliferirender  Zellen,  noch  Andere  (Ehrlich,  Kosexheim,  Koryrvtt-Da.szkiewicz)  j 
durch  Ueberernührung  gemästete  Zclleu  sehen. 
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Arnold  hält  die  Zellgi'anula,  wie  sie  in  Leukocyten,  Eiterkörperchen,  Knochen- 
markzellen, auch  in  anderen  Zellen,  durch  geeignete  Färbungen  zum  Vorschein  kommen, 
nicht  für  einfache  Secretkönier,  erklärt  sie  vielmehr  für  umgewandelte  Structurbestand- 
theile  der  Zellen,  hervorgegangen  aus  einer  Metamorphose  der  Plasmosomen,  d.  h.  der 
Mikrosomen  des  Zellcytoplasmas  (vergl.  § 81).  Acidophile  Körner  können  basophil 
werden  und  umgekehrt,  und  es  ist  darin  der  Ausdruck  einer  verschiedenen  Ent- 
wickelungsphase mit  Aenderung  der  physikalisch-chemischen  Eigenschaften  zu  sehen. 

Was  in  § 65  und  § 66  als  conjunctivales  Hyalin  beschrieben  ist,  sind 
zweifellos  pathologische  Producte,  die  nach  ihrer  Entstehung  und  nach  ihrer  chemi- 
schen Beschaffenheit  einander  durchaus  nicht  gleichwerthig  sind.  Da  wir  indessen  zur 
Zeit  die  Vorgänge,  welche  zu  diesen  hyalinen  Bildungen  führen,  nicht  näher  kennen, 
so  bleibt  nichts  Anderes  übrig,  als  diese  Bildungen  unter  bestimmten  Gesichtspunkten 
zu  gruppiren. 

V.  Recklinghausen  fasst  den  Begriff  Hyalin  viel  weiter  als  ich  imd  zählt 
danach  zur  hyahnen  Degeneration  verschiedene  Veränderungen,  die  ich  unter  anderen 
Bezeichnungen  aufgeführt  habe.  Er  defiuirt  das  Hyalin  als  einen  Eiweisskörper,  der 
sich  mit  Eosin,  Karmin,  Pikrokarmin  und  säurebeständigem  Fuchsin  intensiv  färbt, 
dabei  homogen  und  stark  lichtbrechend  ist,  mit  Säuren  behandelt,  sich  wenig  ver- 
ändert und  in  seiner  Widerstandsfähigkeit  gegen  Alkohol,  Wasser,  Ammoniak  und 
Säuren  dem  Annyloid  gleicht,  die  Jodreaction  dagegen  nicht  giebt.  Er  zählt  dazu 
sowohl  das  epitheliale  Kolloid  und  die  hyalinen  Producte  von  Bindegewebszellen,  als 
auch  die  hyaUne  Entartung  der  Grundsubstanz  des  Bindegewebes,  die  hyalinen 
Thromben  und  die  hyahn  gerinnenden  entzündlichen  Ausschwitzungen  und  hyalin 
aussehenden  Gewebsnekrosen.  Bei  der  Entstehung  aller  dieser  Bildungen  findet  nach 
ihm  ein  Zusammenschweissen  der  Bestandtheile  einander  benachbarter  Zellen  statt. 

Nach  dem  Aussehen,  welches  alle  die  genannten  Producte  bieten,  kann  man 
sehr  wohl  die  Bezeichnung  Hyalin  auf  sie  an  wenden,  muss  alsdann  aber  unter- 
scheiden: epitheliales  Hyalin  (Kolloid,  Keratohyalin),  conjunctivales 

Hyalin  (hyalin  degenerirte  Grundsubstanz  des  Bindegewebes,  hyaline  Zellproducte, 
hyalin  gewordene  Zellen),  Bluthyalin  (hyaline  Thromben),  Exsudathyalin 
(hyalines  geronnenes  Exsudat  auf  Schleimhäuten,  serösen  Häuten,  in  entzündetem  Binde- 
gewebe, in  Harnkanälchen,  in  Tuberkeln  etc.)  und  hyaline  Geweb  su  ekrose. 
Bei  dem  conjunctivalen  Hyalin  muss  man  weiterhin  noch  unterscheiden  aus  Zellen 
entstehendes  secretorisches  Hyalin  (dem  epithelialen  Kolloid  nach  seiner  Genese  nahe- 
stehend) und  hyaline  Degeneration  der  bindegewebigen  Grundsubstanz. 

Literatur  über  hyaline  Producte  der  Bindegewebszellen 
und  Leukocyten  und  über  Zellgranula. 

Altmunn,  Die  Elementarorganismen  u.  ihre  Beziehungen  zu  den  Zellen,  Leipzig  1890. 
Arnold)  lieber  Gi-anulafärhung  lebender  Leukocyten  und  Gewebe,  Virch.  Arch.  157.  Bd. 
1899  u.  159.  Bd.  1900;  Farbenwechsel  der  Zellgranula,  Cbl.  f.  allg.  Path.  X 1899 ; 
Vitale  Granulafärbung  in  Knorpelzellen,  Muskelfasern  und  Ganglienzellen,  Arch.  f. 
mikr.  Anal.  55.  Bd.  1900. 

Balloivltz,  Ehrlich’sche  granulirte  Zellen  bei  winterschlafenden  Thieren,  An.  Anz.  VI 1891. 
Broivlcz,  Sur  les  celles  granuliferes  d’ Ehrlich.  Bull,  de  l’Ac.  des  sc.  de  Oracovie  1890. 
Ehrlich,  Physiol.  u.  Pathol.  d.  versch.  Formen  d.  Leukocyten,  Zeitsehr.  f.  klin.  Med.  I 
1880 ; Granulirte  Bindegewebszellen  u.  eosinophile  Leukocyten,  Arch.  f.  Anat.  Phys. 
Abth.  1879;  Untersuch,  z.  Histologie  d.  Blutes,  Ges.  Milthcil.  1 1891. 

Galeottt,  Die  Granulationen  in  d.  Zellen,  Monatsschr.  f.  Anat.  XII  1895. 

Goldmann,  Malignes  Lymphom,  Cbl.  J.  allg.  Path.  III  189$. 
llansemann,  Hyaline  Zellen  in  Magenpolypen,  Virch.  Arch.  I48.  Bd.  1897. 
Heidenhain,  Histol.  u.  Physiol.  d.  Dünndarmschleimhaut,  Pflüger’s  A.  SS.  Bd.  Suppl.  1888. 
Kllen,  Rüssel’ sehe  Fhichsinkörpcrchen  u.  Allmann’ sehe  Granula,  Beitr.  v.  Ziegler  XI 189S. 
Löivit,  Neubildung  u.  Beschaffenheit  d.  weissen  Blutköipcrchcn,  Beitr.  v.  Ziegler  X 1891. 
Lnbavsch,  Fuchsinkörper  u.  Corp.  amylacea.  Ergehn,  d.  allg.  Path.  1895. 

Marwedel,  Veränd.  d.  Knochenmarks  bei  eiterig.  Entzünd.,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIII 1897. 
Neumann,  Mastzellen  bei  path.  Veränd.  im  Gehirn,  Virch.  Arch.  ISS.  Bd.  1890. 

Prus,  Fuchsinophile  Degeneration,  Cbl.  f.  all.  Path.  VI  1895. 

Ranvlcr,  Traite  technique  d’histologie,  Paris  1875 — 1888. 
liOHcnhclm,  Mastzellen  im  Nervensystem,  Arch.  /.  Psych.  17.  Bd.  1886. 

Itussel,  Characteristic  organism  of  cancer,  Brit.  Med.  Journ.  II  1890. 
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Saltileow,  Hyaline  Körper  in  Magenpolypen  u.  and.  Gew.,  V.  A.  l.'iS.  lid.  1898. 
Sanfclice,  Experim.  Erzeugung  d.  Russel’schen  Körperchen,  Chi.  /.  Bakt.  XXJJI  1898. 
Tetienhanvtnei',  Entstehung  d.  acidophilen  Leukocytengranula,  Anat.  Anz.  VI JJ  1898. 
Thorei.,  Hyaline  Körper  in  Magen-  u.  Darmschleimhaut,  Virch.  Arch.  151.  Bd.  1898. 
Toulon,  Rüssel’ sehe  Euchsinkörp.  u.  Goldmann’ sehe  Kugelzellen,  V.  A.  ISS.  Bd.  1898. 
Wolff,  Bedeutung  der  eosinophilen  Zellen,  Beitr.  v.  Ziegler  XXVIII  1900  (IM.). 

Weitere  Literatur  enthält  § 65. 


XIII.  Die  Petrificatioii  der  Glewebe  und  die  Concrement-  und 

Steinbildung. 


§ 67.  Es  ist  eine  im  Ganzen  ziemlich  häufige  Erscheinung,  dass 
innerhalb  des  menschlichen  Organismus  sich  da  und  dort  feste  kry- 
stallinische  oder  auch  amorphe,  körnige  Massen  niederschlagen  und  bei 
reichlicher  Ablagerung  eine  Verhärtung  des  betreffenden  Gewebes  her- 
beiführen, welche  man  als  Petrificatioii  oder,  sofern  es  sich  um  Ab- 
lagerung von  Kalksalzen  (insbesondere  Phosphate)  handelt,  als  Ver- 
kalkung oder  Verkreidung  bezeichnet. 

Die  Ablagerung  kann  zunächst  in  Geweben  erfolgen,  die  einen  Be- 
standtheil  eines  Organes  bilden  und  auch  mit  der  Umgebung  noch  in 

fester  Verbindung  stehen. 
In  anderen  Fällen  sind  es 
aus  dem  Zusammenhang 
mit  der  Umgebung  losge- 
löste Gewebstheile,  oder  in 
feste  Form  übergegangene, 
gelöst  gewesene  Substanzen, 
oder  endlich  auch  von 
aussen  in  den  Organismus 
gelangte  Fremdkörper, 
welche  der  Sitz  einer  In- 
crustation  werden. 


Fig.87.  Sklerose  und  Ver- 
kalkung einer  Dterus- 
arterie  (Form.  Häm.  Eos.). 
a Sklerotische  Intima,  b c Ver- 
kalkungen. d Media-  Vergr.  50. 


Im  ersteren  Falle  entstehen  Gewebspetrificationen , im  zweiten 
freie  Coiicremeute  und  Steine,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  freie  Con- 
cremente  unter  Umständen  durch  eiuwachsendes  Gewebe  da  oder  dort 
mit  dem  Organ,  in  dem  sie  liegen,  fest  verbunden  werden  können. 
Umgekehrt  kann  ein  petrificirtes  Gewebsstück  sich  im  Laufe  der  Zeit 
mehr  und  mehr  von  dem  Mutterboden  ablösen  und  dadurch  zum  freien 
Concrement  werden. 

Die  Ursache  der  G e w e b s p e t r i f i c a t i o n liegt  meistens 
lediglich  in  örtlichen  Gewebsveränderungen,  indem  die 
Kalkablagerung  jewei|en  an  Orten  erfolgt,  an  denen  das  Gewebe  ent- 
weder bereits  al)gestorben  oder  in  Degeneration  und  Kekrobiose  be- 
griffen ist.  Es  liat  danach  den  Anschein,  als  ob  absterbende  Gewebe, 
welche  gewisse  Modificationen  erleiden,  auf  die  in  Lösung  befindlichen 
Kalksalze  eine  gewisse  Anziehung  ausüben  und  mit  denselben  eine  in- 
nige Verbindung  eingehen.  Unter  den  degenerirten  oder  bereits  ab- 
gestorbenen, aber  noch  mit  der  Umgebung  in  Zusammenhang  stehenden 
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Geweben  ist  es  besonders  das  h}"alin  entartete,  sklerotische,  kernarme 
oder  kernlose  Bindegewebe  (§  65),  wie  es  nicht  selten  in  den  Gefäss- 
wänden  (Fig.  87  b c und  Fig.  88),  im  Endocard,  in  vergrösserten,  ent- 
arteten Schilddrüsen,  in  schwieligen  Verdickungen  der  Pleura  und  des 


Fig.  88.  Fig.  89. 


Fig.  88.  Verkalkung  der  Media  der  Aorta.  Vergr.  350. 

Fig.  89.  Verkalkte  Kleiuhirngefässe  (Alk.  Häm.)  Vergr.  100. 


I] 


! 


Pericards  vorkommt,  welches  leicht  verkalkt.  Es  sind  ferner  unter  Fett- 
bildung sich  vollziehende,  zum  Theil  auch  wieder  mit  hyaliner  Entartung 
verbundene  Degenerationsherde  in  Gefässwänden  oder  in  Geschwülsten 
oder  an  irgend  einer  anderen  Stelle  des  Köriiers,  ferner  auch  degene- 
rirende  Knorpelgrundsubstanz,  sodann  auch  degenerirte  oder  bereits 
abgestorbene  Zellen,  z.  B.  Ganglienzellen  oder  Nierenepithelien  und 
(v.  Kossa)  Leberzellen  (bei  [Fig.  90  d e]  Sublimat-,  Blei-,  Aloin-  und 
Wismuthvergiftungen,  ferner  (v.  Kossa) 
bei  Vergiftungen  mit  Kupfersalzen,  Jod 
und  Jodoform)  oder  umfangreiche  Ge- 
websnekrosen  in  entzündlichen  Wuche- 
rungen, in  welche  sich  Kalksalze  ab- 
lagern können. 

In  seltenen  Fällen  lagern  sich 
Kalksalze  auch  in  Organen  ab,  die 
wenig  verändert  erscheinen,  z.  B.  in 
den  Lungen.  Da  man  hierbei  in  einem 
Theil  der  Fälle  zugleich  eine  stärkere 
Auflösung  des  Skeletes  (z.  B.  bei 
senilem  Knochenschwund,  bei  Zer- 
störung der  Knochen  durch  Ge- 

Fig.  90.  Verkalkung  der  Harn- 
kanälchen e pi  the  1 ien  bei  Sublimat- 
vergiftung (Alk.  Häm.).  Pat.  gest.  7 Tage 
nach  der  Vergiftung,  a Normales  Harnkanäl- 
chen. b Harnkanälchen  mit  desquamirtem 
Epithel  e Harnkanälchen  mit  desquamirtem, 
nekrotischem,  kernlosem  Epithel,  d,  e Kanäl- 
chen mit  degenerirten  verkalkten  Epithelien. 

Vergr.  300. 


f schwülste)  beobachtet,  so  hat  man  diese  Ablagerung  als  metastatische, 
f verursacht  durch  Ueberladung  des  Blutes  mit  Kalksalzen,  aufgefasst. 
[ Es  ist  indessen  auch  hierbei  die  Ursache  der  Verkalkung  eine  örtliche, 
I bedingt  durch  regressive  Ernährungsstörung  des  Lungengewebes  (senile 
Rückbildung,  Gefässverschluss,  venöse  Stauung),  und  es  bildet  die  ge- 
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steigerte  Resorption  des  Skeletes  nur  ein  förderndes  Moment.  Nach 
Untersuchungen  von  Kockel  verkalken  zunächst  vernehmlich  die 
elastischen  Lamellen  der  kleinen  und  mittleren  Gefässe,  dann  aber  auch 
die  elastischen  Fasern  und  die  Capillaren  der  Alveolarsepten. 

Die  Kalksalze  werden  zunächst  in  Form  von  kleinen  Körnchen  in 
das  Gewebe  eingelagert  (Fig.  88),  und  man  erhält  zuweilen  Präparate, 
in  denen  die  einzelnen  Kalkkörnchen  noch  deutlich  sichtbar  sind. 

Durch  Verschmelzung  solcher  Körnchen  können  sich  auch  grössere 
Klümpchen  und  Kügelchen  (Fig.  89)  bilden.  Häufiger  kommt  es  in- 
dessen vor,  dass  sich  eine  mehr  homogen  aussehende  Ablagerung  bildet, 
innerhalb  welcher  man  einzelne  Körnchen  nicht  mehr  erkennt. 


Fig.  91. 


Fig.  92. 


Fig.  91.  Kalkconcretiouen.  a Concremente  aus  einem  entzündeten  Netz. 
b Kalkdrusen  aus  einer  tuberkulösen  verkästen  Lymphdrüse.  Vergr.  200.  J 

Fig.  92.  Schnitt  aus  einem  Psammom  der  Dura  mater  mit  Concrement-* 
bildungen  (Alk.  Pikrins.  Häm.  Eosin),  a Hyaline  kernhaltige  Kugel  mit  ein-( 
geschlossenem  Kalkkorn,  b Kalkconcrement  mit  hyaliner  kernloser  Umgebung,  ein-) 
geschlossen  in  faseriges  Bindegewebe,  e Kalkconcrement,  von  hyalinem  Bindegewebe) 
umschlossen,  d Kalkspiesse  im  Bindegewebe,  e Kalkspiess  im  Bindegewebe  mit  drä 
abgegrenzten  Concrementen.  Vergr.  200. 


Der  Verkalkung  können  sowohl  Zellen  (Fig.  90  fZ  e)  als  Gruudsub- 
stanzen  (Fig.  87  bis  Fig.  89)  verfallen.  Zur  Zeit  der  Verkalkung  zeigt 
das  degenerirte  Gewebe  meist  ein  eigenartiges  Verhalten  gegen  gewisse 
Farbstoffe,  indem  es  sich  mit  Hämatoxylin  dunkel-blauviolett  (Fig. 
81  h c d,  Fig.  90  d e),  mit  Pikrokarmin  roth  färbt,  sich  also  ganz  anders 
verhält,  als  die  unveränderten  Grundsubstanzen  oder  lebendes  Zell- 
protoplasma. Es  gilt  dies  indessen  nur  für  die  Ablagerung  von  kohleu- 
saurem  und  phosphorsaurem,  nicht  aber  von  oxalsaurem  Kalk.  Nach 
V.  Kossa  lassen  sich  Verkalkungen  auch  durch  dünne  Lösungen  von 
Silbernitrat  nachweisen , indem  dabei  eine  Schwarzfärbung  des  sich 
bildenden  Silberphosphats  eintritt,  da  ausser  dem  Kalkphosphat 
organische  Bestandtheile  in  den  Körnern  enthalten  sind. 

Die  Verkalkung  betrifft  bald  kleine,  bald  grössere  Gebiete 
verursacht,  in  grösserer  Verbreitung  auftretend,  eine  Verhärtung 


weisse  Färbung  des  Gewebes. 


noch 

und 

und 


Zuweilen  tritt  die  Verkalkung  in  scharf 
abgegreuzten  kugeligen  oder  knolligen  (Fig.  91  u.  Fig.  92  ah  c)  oder 
auch  in  länglichen,  s])iessförmigen  (Fig.  92  d)  oder  cactusartigen  Ge- 
bilden auf,  und  es  entstehen  dadurch  innerhalb  der  Gewebe  liegende 
Concremente,  welche  mitunter  schon  mit  blossem  Auge  erkennbar  sind. 
Unter  physiologischen  Verhältnissen  kommen  solche  Concrctionen  in 
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Form  geschichteter  Kalkkugeln  namentlich  in  der  Pinealdrüse  und  den 
Plexus  der  Ventrikel  vor  und  bilden  hier  den  sog.  Gehirnsand 
(Acervulus  cerebri).  Als  pathologische  Bildungen  treten  sie  an 
den  verschiedensten  Stellen  der  weichen  und  harten  Hirnhäute , in 
manchen  Geschwülsten  (Fig.  92)  derselben  (Psammome  oder  Sand- 
geschwülste), sodann  aber  auch  in  verkästen  Gewebsmassen  (Fig.  91  b) 
oder  auch  in  schwielig  verdicktem  Bindegewebe  (Fig.  91  a)  auf.  Die 
Entstehung  dieser  Bildungen,  die  sich  am  besten  in  Psammomen  ver- 
folgen lässt,  ist  im  Allgemeinen  darauf  zurückzufüliren,  dass  Gewebs- 
zellen (Fig.  92  a b c)  oder  faseriges  Bindegewebe  {d)  sich  in  eine 
hyaline,  zunächst  noch  kernhaltige  (a),  weiterhin  kernlose  (ö  e)  Masse 
umwandeln  und  alsdann  Kalksalze  aufnehmen.  Kugelige  Coucremente 
entstehen  vornehmlich  aus  hyalinen  Massen,  die  von  Zellen  stammen 
(o  b c),  Spiesse  (d)  namentlich  durch  Verkalkung  hyalin  gewordenen 
Bindegewebes,  doch  können  sich  auch  im  hyalinen  Bindegewebe  kugelige 
Concretionen  (e)  bilden.  Das  Bindegewebe,  das  entartet  und  verkalkt, 
ist  meist  gewöhnliches  Bindegewebe,  doch  können  sich  Kalkspiesse  [und 
rundliche  Concremente  auch  in  entarteten  Gefässwänden  bilden. 

Literatur  über  Gewebsverkalkung  und  über  die  Bildung 
im  Gewebe  liegender  Concretionen. 

Arnold,  Bau  und  Entwickelung  der  Psammome,  Virch.  Arch.  5S.  Bd.  1871. 

Diemer,  Kalkablagerung  in  d.  Serosa  des  Herzens,  Z.  f.  Ileilk.  XX  1899. 

Ernst,  Ueber  Psammome,  Beilr.  v.  Ziegler  XI  1892. 

Friedländer,  Verkalkung  der  Ganglienzellen,  Virch.  Arch.  88.  Bd.  1882. 

Golgi,  Bau  und  Entwickelung  der  Psammome,  Virch.  Arch.  51.  Bd.  1870. 

Gottschalli,  Ueber  die  Einwirkung  des  Aloins  auf  die  Nieren.  I.-D.  Leipzig  1882. 
Kaufmann,  Die  Sublimatinloxication , Berlin  1888  u.  V.  A.  117.  Bd.  1889. 

Kockel,  Kalkincrustalion  d.  Lungengewebes,  D.  A.  f.  klm.  Med.  6J,.  Bd.  1899. 

V.  Kossa,  Künstlich  erzeugbare  Verkalkungen,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIX  1901. 

Küttner,  Ein  Fall  von  Kalkmelastase,  Virch.  Arch.  55.  Bd.  1872. 

Leber  Conjunctivitis  petrificans,  v.  Graefe’s  Arch.  LI  1900. 

Leutert,  Die  Sublimalintoxication,  Forlschr.  d.  Med.  XIII 1895. 

Levi,  Untersuchungen  über  den  Bau  und  die  Entstehung  der  Concretionen  in  Psammomen 
der  Dura  mater  u.  der  Kalkplätlchen  in  der  Arachnoidea  spinalis,  I.-D.  Freiburg  1890. 
Litten,  Der  hämorrhag.  Infarkt  1879;  Verkalkungen  in  d.  Nieren,  V.  A.  88.  Bd.  1881. 
Mallory,  Calcareus  concrelions  in  the  Brain,  Joum.  of  Path.  II  1894- 
Meyer,  Structur  und  Entstehung  der  Sandkörper,  V.  A.  148.  Bd.  1896. 

Neuberger,  Ueber  die  Wirkung  des  Sublimates  auf  die  Niere,  Beilr.  v.  Ziegler  VI  1889; 

Ueber  Kalkablagerung  in  den  Nieren,  Arch.  f.  exp.  Path.  27.  Bd.  1890. 

Paltauf,  Ueber  Phosphorvergiftung,  Wien.  klin.  Woch.  1888. 

ftexj,  Ausscheidung  u.  Resorption  des  Kalks,  A.  f.  exp.  Path.  85.  Bd.  1895. 

Itlcker,  Verkalkung  und  Steinbildung,  Ergehn,  d.  allg.  Path.  III  1897. 

Roth,  Verkalkung  der  Purkinje’ sehen  Zellen,  Virch.  Arch.  58.  Bd.  1879. 

Salkoivsky , Veränderungen  im  Organismus  durch  Quecksilber,  V.  A.  87.  Bd.  1866. 
Schujenitloff,  Muskelcerkalkung,  Z.  f.  Ileilk.  XVIII  1897. 

Steudener,  Zur  Kenntniss  der  Sandgeschwülste,  Virch.  Arch.  50.  Bd.  1870. 

Vivehow,  Kalkmetastasen,  sein  Arch.  8.  u.  9.  Bd.;  Die  krankhaften  Geschwülste  II, 
Berlin  1865;  Verkalkung  abgestorbener  Gehirnzellen,  sein  Arch.  50.  Bd.  1870,  u. 
Cyanguecksilbervergiftung,  Münch,  med.  Woch.  1888. 

TVenra,  Folgen  d.  vorübergeh.  u.  dauernd.  Verschlusses  d.  Nierenartcrie,  V.  A.  88.  Bd.  1882. 
Zanda,  Entwickelung  der  Osteome  der  Arachn.  spinalis,  Beitr.  v.  Ziegler  V 1889. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  ^ 69. 

§ G8.  Die  gewöhnlichen  Petrificationen  bestehen  aus  Ablagerungen 
von  phosphorsaurem,  zum  Theil  auch  kohlensaurem  Kalk,  dem  etwas 
Magnesiasalze  beigeniischt  sein  können.  Unter  l)esonderen  Verhältnissen 
kommt  es  al)er  auch  zu  Ablagerung  von  liarnsauren  Salzen  und  zwar 
in  jenen  Fällen,  in  denen  die  als  Gicht  bezeichnete,  durch  eine  hain- 

Zlegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aull. 
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saure  Diatliese  cliarakterisirte  chronisclie  allgemeine  Ernährungs- 
störung zu  einer  Anhäufung  von  Harnsäure  in  den  Geweben  führt. 

Die  Gicht  ist  eine  meist  ererbte,  seltener  erworbene  Krankheit, 
welche  in  gewissen  Gegenden,  z.  B.  in  England  und  im  Norden  von 
Deutschland,  sehr  häufig,  in  anderen  Gegenden,  z.  B.  in  Süddeutsch- 
land, sehr  selten  ist  und  deren  eigentliche  Ursache  sich  unserer  Er- 
kemitniss  entzieht.  Sie  ist  hauptsächlich  durch  die  Ablagerung  von 
harnsauren  Salzen,  besonders  harnsaurem  Natron,  neben  denen  auch 
noch  geringe  Mengen  von  kohlensauren  und  phosphorsauren  Salzen 
abgeschieden  werden  können,  cliarakterisirt  (Fig.  93  h).  Die  Harn- 


Fig.  93.  Uratablagerungen  im  Kniegelenk  bei  Gicht,  a Condylen 
des  Oberschenkels,  b Uratablagerungen  auf  dem  Knorpel.  7s  der  nat  Gr. 


säureabscheidungen  erfolgen  gewöhnlich  in  acuten  typischen , durch 
Schmerzhaftigkeit  und  Eutzündungserscheinungen  charakterisirten  An- 
fällen, können  indessen  die  verschiedensten  Abweichungen  von  dem 
typischen  Verlauf  zeigen.  Sie  lagern  sich  in  den  Nieren,  in  der  Haut, 
dem  subcutanem  Gewebe,  in  den  Sehnenscheiden.  Sehnen,  Gelenk- 
bändern, Schleimbeuteln  und  Gelenkknorpeln  (Fig.  93)  ab  und  können 
schliesslich  fast  in  allen  Organen  des  Körpers  auftreten.  Einen  Lieb- 
lingssitz und  zugleich  auch  oft  die  erste  Stelle  der  Ablagerung  bildet 
das  Metatarsophalangeal gelenk  der  grossen  Zehe.  Sie  bestehen  im 
Wesentlichen  aus  Büscheln  feiner  schlanker  Nadeln  (Fig.  94),  in  deren 
Gebiet  das  Gewebe  degenerirt  und  abstirbt,  und  es  ist  anzunehmen. 


Fig.  94.  Ablagerung  nadel- 
förmiger Krystalle  von  harn-  ^ 
saurem  Natron  im  Gelenk-  ^ , 
knorpel  (nach  Lancereaux).  Ver-  j 

grös3orung  200.  , 


dass  die  in  Lösung  in  die 
Gewebe  übertretenden  harn- 
sauren Salze  eine  nekroti- 
sirende  Wirkung  auf  die  Ge- 
webe ausüben. 
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Die  durch  Gewebsnekrose  und  Gewebsincrustation  gekennzeich- 
neten Herde  sind  zunächst  nur  klein,  verursachen  aber  in  der  Um- 
gebung Entzündungen  und  Gewebswucherungen.  Weiterhin  können 
sie  sich  aber  unter  dem  Auftreten  neuer  Anfälle  vergrössern,  so  dass 
grössere  Knoten  (sog.  Top  heu)  entstehen,  welche  aus  weissen, 
mörtelartigen  Massen  be- 
stehen und  an  den  Ge- 
lenken und  Sehnen  unter 
Umständen  bedeutende 
knollige  Verdickungen 
(Fig.  95)  bilden. 

In  den  Gelenken  er- 
scheinen die  Knorpel  zu 
Beginn  wie  mit  festhaf- 
tendem Gyps  bestreut 
(Fig.  93  fc),  später  drin- 
gen die  weissen  Massen 
mehr  in  die  Tiefe  und 
können  stellenweise  den 
ganzen  Gelenkknorpel 
durchsetzen.  In  den  Nie- 
ren kann  die  durch  die 
Harnsäure  verursachte 
Gewebsnekrose  und  die 
daran  sich  anschliessende 
Entzündung  zu  Schrum- 
pfung und  Induration  des 
Gewebes  führen.  Die  Ab- 
lagerung betrifft  vor- 
nehmlich die  Marksub- 
stanz, fehlt  indessen  auch 
in  der  Rinde  nicht. 

Nach  Garrod  und 
Ebstein  beruht  der  acute 
Gichtanfall  auf  einer 
Harnsäurestauung,  wel- 
che entweder  (Garrod) 
von  der  Niere  ausgeht, 
oder  locale  Ursachen 
(Ebstein)  hat.  Nach 
Pfeiffer  besteht  die 
Gichtanlage  darin,  dass 
die  Harnsäure  in  den 
Körpersäften  in  einer 
schwer  löslichen,  zu  Ab- 
lagerung neigenden  Form  gebildet  wird,  so  dass  die 
in  dem  Gewebe  ablagert,  wo  sie  in 
und  Gewebsnekrosen  bewirkt.  Die 
kommen  dadurch  zu  Stande,  dass 


Fig.  95. 

CEREAUX). 


Gichtknoten  der  Hand  (nach  Lan- 


reichlichen  Mengen 
Erscheinungen 
durch  besondere 


Harnsäure  sich 
sich  ansammelt 
des  Gichtanfalls 
Umstände  eine 


stärkere  Alkalescenz  der  Säfte  verursacht  wird,  welche  zu  einer  par- 


tiellen Lösung  der  deponirten  Harnsäure  führt  und  dadurch  Schmerz- 
anfälle und  Entzündungserscheinungen  hervorruft.  v.  Noorden  be- 
trachtet dagegen  die  Plarnsäurebildung  und  -ablagerung  als  einen 


16* 
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secundären  Vorgang,  der  durch  die  Gegenwart  eines  besonderen  örtlich 
thätigen  Fermentes  angeregt  wird  und  unabhängig  von  der  Menge  und 
dem  Verhalten  der  gebildeten  Harnsäure  ist. 
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§ 69.  Die  freien  Concrementbildungen  entstehen  zunächst  in 
den  verschiedenen  Kanälen  und  Höhlen  des  Körpers,  welche  mit  Epithel 
ausgekleidet  sind,  also  im  Darmrohr,  in  den  Ausführungsgängen  der 
dem  Darmrohr  angelagerten  Drüsen,  in  der  Gallenblase,  in  den  ab- 
leitenden Harnwegen  und  in  den  Respirationswegen.  In  gewissem 
Sinne  kann  man  auch  im  Gefässrohr  und  in  den  serösen  Höhlen  des  ; 
Körpers  vorkoinmende  Concretionen  hierher  rechnen,  doch  gehen  die- 
selben meist  mit  dem  umgebenden  Gewebe  eine  feste  Verbindung  ein. 

Die  freienConcretionen  besitzen  alleeineorganische 
Grundsubstanz.  In  den  im  Darm  vorkommenden  Enterolithen 
ist  dieselbe  durch  eingedickten  Koth,  verschluckte  Fremdkörper,  z.  B. 
Haare  (B  e z o a r e oder  A e g a g r o p i 1 i) , unverdauliche  pflanzliche 
Speisetheile  etc.  gegeben,  und  es  lagern  sich  in  diese  Grundsubstanzeu 
und  deren  Interstitien  Phosphate  (phosphorsaure  Ammoniakmagnesia 
und  phosphorsaurer  Kalk)  und  Carbouate  in  je  nach  der  Nahrung 
wechselndem  Procentgehalt  ein.  In  der  Mundhöhle  auftretende,  als 
Zahnstein  bezeichnete  Incrustationen  der  Zähne  entstehen  durch 
Niederschläge  von  Kalksalzen  in  Massen,  die  aus  Schleim,  Zellresten 

und  Bakterien  bestehen,  und  ebenso  i 
bilden  sich  auch  die  in  de n Aus-  | 
führungsgän gen  der  Spei-  E 
c h e 1 d r ü s e n und  des  Pankreas  | 

V 0 r k 0 m m ende  n ovalen  oder  | 
kugeligen  facettirten  oder  unregel-  | 
mässig  höckerig,  drüsig  gestalteten  | 
Steine  durch  Imprägnation  einer  | 

Fig.  96.  Facettirtc  Steine  aus  3 
der  Gallenblase.  Natürl.  Grösse.  iS 
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von  den  Drüsengängen,  wohl  namentlich  von  den  Epithelien  gelieferten 
Substanz. 

Bronchialsteine  entstehen  durch  Verkalkung  von  eingedicktem 
Bronchialsecret,  Venen-  und  Arterien  steine  durch  Verkalkung 
von  Thrombusmassen,  Prostata  steine  durch  Verkalkung  sog.  amy- 
loider  Concretionen , Nabelconcre  mente  durch  Retention  und  In- 
crustation  von  abgestossenem  Epithel,  Haaren  und  anderen  Verun- 
reinigungen der  Nabelfurche. 

Die  in  den  Gallengängen  und  in  der  Gallenblase  auftretenden 
Gallenconcretionen  und  Gallensteine,  welche  theils  kleine 
Körner,  theils  grössere  kugelige  oder  ovale  oder  facettirte  Steine  (Fig.  96) 
bilden,  scheinen  zwar  nach  der  Beschatfenheit  der  Bruchfläche  oft  ledig- 
lich aus  krystallinischen  Massen  zu  bestehen,  doch  ergiebt  eine  ge- 
eignete Untersuchung,  dass  auch  diese  Steine  eine  stickstoffhaltige 
Grundsubstanz  besitzen. 

Man  unterscheidet  unter  den  Gallensteinen  nach  ihrem  wesent- 
lichen Bestandtheil  Cholesterin-,  Cholesterin-Gallenfai'bstoff-,  Bilirubin- 
und  Biliverdincalcium-  und  Calciumcarbonatsteine.  Die  häufigsten  sind 
die  beiden  erstgenannten, 
welche  eine  strahlige  kry- 
stallinische,  oft  geschich- 
tete Bruchfläche  haben 
und  je  nach  dem  Gehalt 
an  Gallenfarbstoff  ver- 
schiedene Färbung  und 
Fleckung  zeigen , bei 
gänzlichem  Pigment- 
mangel farblos  und  durch- 
scheinend sind. 

Löst  man  durch  ein 
geeignetes  Verfahren  das 
Cholesterin  der  Cho- 
lesterinsteine auf,  so  zeigt 
es  sich,  dass  trotzdem  die 
Form  des  Steines  noch 
erhalten  ist  und  eine 
zarte,  meist  gelblich  ge- 
färbte Masse  übrig  bleibt, 
die  sich,  sorgfältig  ein- 
gebettet, in  Schnitte  zer- 
legen lässt  und  unter  dem  Mikroskop  aus  einer  zarten  homogenen 
Substanz  besteht  (Fig.  97),  welche  sowohl  concentrische  Schichtungen 
als  auch  strahlig  angeordnete  Spalten  und  Lücken  zeigt,  in  welche  die 
krystallinischen  Massen  eingelagert  waren.  Eine  ähnliche  Grundsubstanz 
lässt  sich  auch  in  anderen  Steinen  nach  Auflösung  der  Calciumver- 
bindungen nachweisen. 

Es  kann  danach  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  es  sich  auch  bei 
den  Gallensteinen  um  ein  incrustirtes  organisches  Substrat  handelt, 
zu  welchem  von  der  Schleimhaut  der  Gallengänge  und  der  Gallenblase 
das  Material  geliefert  wird.  Die  Gallensteine  treten  namentlich  in 
höheren  Lebensjahren  auf;  Stagnation  der  Galle  begünstigt  ihre  Bildung. 
Entzündungen  der  Schleimhaut  der  Gallenwege  (Angiocholitis)  führen  zu 
Epitheldes(iuamation  und  Epithelzerfall  (event.  auch  zu  Leukocytenaus- 


Fig.  97.  Durchschnitt  durch  einen  kleinen 
Cholesterinstein  nach  Entfernung  des  Chole- 
sterins. Vergr.  15. 
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tritt),  in  deren  Producten  sich  alsdann  Bilirubin  und  Cholesterin  nieder- 
schlagen.  Hat  sich  einmal  ein  Concreirient  gebildet,  so  wächst  dasselbe 
durch  Auflagerung  neuer  Zerfallsproducte,  welche  mit  Cholesterin  und 
Pigmentkalk  incrustirt  werden.  Nach  Naunyn  erfährt  der  ursprünglich 
Aveiche  Kern  der  Steinhülle  eine  Umwandlung,  indem  sich  in  dem- 
selben eine  Scheidung  in  feste,  knollige  Massen  von  Pigmentkalk  und 
Krystalle  von  Cholesterin,  welche  sich  der  äusseren  Schale  anlagern, 
und  in  Flüssigkeit  vollzieht,  so  dass  die  Steine  zu  Zeiten  eine  Höhle 
mit  Flüssigkeit  enthalten.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  alsdann  diese  Höhle 
auch  noch  mit  Cholesterin  gefüllt  und  auch  im  übrigen  Stein  der 
Pigmentkalk  mehr  und  mehr  durch  Cholesterin  ersetzt  werden.  Es 
können  sich  ferner  auch  Kalkcarbonate  ablagern. 

Die  Cholesterinmassen,  aus  denen  die  Concremente  sich  aufbauen, 
werden  zum  grössten  Theil  ebenfalls  durch  zerfallende  Epithelzellen 
geliefert,  ebenso  giebt  die  Schleimhaut  den  Kalk  zur  Bildung  des  Bili- 
rubinkalks. 

Wie  wir  vornehmlich  durch  die  Untersuchungen  von  Ebsteix 
wissen , bestehen  endlich  auch  die  H a r n c o n c r e m e n t e , der  H a r n - 
sand  und  die  Harnsteine  aus  einer  organischen  Grundsubstanz. 


Eig.  98.  Harnsäure- 
infarkt eines  Neuge- 
borenen (Alk.  Häm.,  c nach 
einem  ausgewässerten  Präji. 
gezeichnet).  Querschnitt  durch 
die  Pyramide  der  Niere,  a 
Unveränderte  yammelröhre 
der  Markkegel  im  Querschnitt 
b Mit  Harnsäurecoucrementen 
gefüllte  dilatirte  Sammel- 
röhren. e Rest  der  durch 
Wasser  ausgezogenen  Concre- 
mente. Vergr.  200. 


einem  Eiweissstroma,  in  welches  sich  verschiedene  Bestandtheile  des 
Harns  einlagern  können.  Je  nach  dem  Sitz  kann  man  Concretionen 
der  Niere  selbst  und  solche  der  ableitenden  Harnwege  unterscheiden. 
In  den  Nieren  bilden  die  Ablagerungen  nur  kleine  Körner,  welche 
im  Gewebe  selbst  liegen  können,  zum  Theil  indessen  auch  frei  in  den 
Röhren  der  Harnkanälchen  und  hier  in  Zerfallsproducten  nekrotisch 
gewordenen  E])ithels  liegen.  Es  gilt  dies  zunächst  für  die  Verkalkungen. 
Avelche  sich  an  die  oben  erwähnten,  zu  E])ithelnekrose  führenden  Ver- 
giftungen mit  Sublimat,  Wismuth,  Aloi'n,  Kupfersalzen,  dod,  Phosphor, 
chromsaurem  Kali,  O.valsäure  anschlies.scn,  sodann  auch  für  einen  Theil 
der  gichtischen  Ablagerungen.  Endlich  gehört  hierher  auch  der  sog. 
Harnsäureinfarkt  der  Neugeborenen,  eine  durch  das  Auf- 
treten gelbrother  Streifen  im  Gebiete  der  Marksubstanz  charakterisirte 
Affection,  die  bei  verstorbenen  Kindern  aus  den  fünf  ersten  Lebens- 
wochen nicht  selten  beobachtet  Avird.  Man  findet  in  den  betretfenden 
Röhren,  deren  Ei>ithel  ZAvar  im  Allgemeinen  gut  erhalten  ist,  da  und 
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dort  aber  eine  Desquamation  und  einen  Zerfall  einzelner  Zellen  erkennen 
lässt,  kleinste  farblose  oder  gelbliche,  zuweilen  fein  radiär  gestreifte 
Kügelchen  (Fig.  98  b),  welche  Urate  oder  Harnsäure  enthalten,  nach 
deren  Auflösung  ein  ausserordentlich  zartes  Klümpchen  (c)  znrückbleibt. 
Stellen  sich  in  Folge  der  Anwesenheit  des  Infarktes  weitere  Verände- 
rungen am  Epithel  der  harnableitenden  Wege  ein,  welche  einen  Uebertritt 
von  Eiweissmassen  ins  .Kanalsystem  verursachen,  so  können  unter  Um- 
ständen einzelne  Körnchen  durch  Ablagerung  solcher  Massen  mit 
nachfolgender  Incrustation  zu  grösseren  Concrementen  und  Steinen 
heranwachsen.  Es  ist  dies  indessen  selten  der  Fall. 

Im  Kierenbecken,  in  den  Ureteren,  der  Harnblase,  der  Harnröhre  und 
unter  dem  Praeputium  treten  Concremente  in  Form  von  Sand,  Gries 
und  Steinen  auf,  von  denen  die  letzteren  theils  oval,  theils  kugelig 
gebaut  sind  und  bald  eine  glatte,  bald  eine  rauhe,  höckerige,  nicht 
selten  maulbeerartige  oder  sogar  korallenstockähnliche  Form  zeigen 
(Fig.  99  u.  100).  Liegen  irgendwo  mehrere  Steine  neben  einander,  so 
können  sie  auch  Facetten  erhalten  (Fig.  100).  Im  Nierenbecken  liegend, 
können  sie  Ausgüsse  des  letzteren  sowie  der  Nierenkelche  darstellen. 

Fig.  99.  Fig.  100. 


) 

Fig.  99.  Korallenartiger  Blasenstein  aus  oxalsaurem  und  phos- 
phorsaurem Kalk.  Natürliche  Grösse. 

Fig.  lÖO.  Zwei  aneinanderliegende  Blasensteine  aus  harnsaurem 
Natron  und  ph  osp  ho  r s au  r er  Ammoniak-Magnesia  im  Durchschnitt. 
Natürliche  Grösse. 

Auf  dem  Durchschnitt  betrachtet,  sind  die  Harnsteine  bald  gleich- 
mässig  gebaut-,  bald  deutlich  geschichtet  (Fig.  100)  und  radiär  gestreift 
und  lassen  oft  einen  Kern  und  mehrere  Schalen  erkennen,  deren  Schnitt- 
fläche verschiedenes  Aussehen  bietet.  Die  krystallinischen  Massen  liegen 
theils  in  den  Lücken  des  Stromas,  theils  im  Stroma  selbst,  und  es  ist 
anzunehmen,  dass  das  Stroma  selbst  ein  von  der  Schleimhaut  der 
Harnwege  geliefertes  Product  darstellt,  dessen  Bildung  dann  am  ehesten 
zu  erwarten  ist,  wenn  katarrhalische  Entzündungen  oder  toxische  Epithel- 
nekrosen zur  Ansammlung  von  Schleim  und  Epitheltrüinmern  in  den 
ableitenden  Harnwegen  führen. 

Welche  Substanzen  gegebenen  Falls  sich  in  die  Producte  der 
Schleimhaut  einlagern,  hängt  von  den  jeweiligen  Verhältnissen  ab.  Sind 
die  Bedingungen  zur  Steinbildung  bei  Vorhandensein  einer  harnsauren 
Diathese  gegeben,  oder  hat  die  Abscheidung  harnsaurer  Salze  zugleich 
auch  die  Bedingungen  zur  Steinbildung  durch  Verursachen  von  Gewebs- 
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nekrose  geboten,  so  werden  sich  zunächst  auch  harnsaure  Salze  in  die 
organische  Grundsubstanz  einlagern.  Zersetzungen  des  Urins  unter 
Bildung  von  phosphorsaurer  Aramoniakrnagnesia  ermöglichen  die  Bil- 
dung von  Steinen,  die  tvesentlich  aus  dieser  Substanz  bestehen.  Cystin- 
steine können  entstehen,  wenn  Cystin  in  Folge 
eigenartiger  Eiweisszersetzungen  im  Darme  durch 
Bakterien  (Baumann,  v.  Udransky,  Brieger) 
aus  den  Nieren  abgeschieden  wird.  Hat  sich 
einmal  ein  Stein  gebildet,  so  sind  durch  den 
Reiz , den  derselbe  auf  die  Schleimhaut  der 
Umgebung  ausübt,  sowie  durch  die  Zersetzung, 
welche  der  häufig  sich  stauende  Urin  erleidet, 
Bedingungen  gegeben,  welche  das  Wachsen  des 
Steines  durch  Apposition  begünstigen.  Es  kön- 
nen danach  auch  Fremdkörper  (Fig.  101), 
die  von  aussen  in  die  Blase  gelangen,  zur 
Bildung  von  Steinen  führen,  und  zwar 
dadurch,  dass  sie  auf  die  Blasenschleimhaut 
reizend  einwirken. 


Bei  Pferden  und  Rindern  sind  Darmsteine  viel 
häufiger  als  beim  Menschen,  indem  sie  meist  unverdaute 
Pflanzenreste  und  abgeleckte  Haare  im  Darmkanal  haben, 
welche  den  Ausgangspunkt  von  Concrementen  bilden 
können.  Die  eigentlichen  Steine,  die  namentlich  beim 
Pferde  Vorkommen , sind  ziemlich  harte  Kugeln , die 
hauptsächlich  aus  phosphorsaurer  Magnesia  bestehen.  Die 
falschen  Steine  bestehen  aus  Haaren  und  Pflanzenfasern, 
die  mehr  oder  weniger  incrustirt  sind.  Mitunter  kommen 
Bälle  vor,  die  fast  ganz  aus  Haaren  (Aegagropili 
oder  Bezoare)  bestehen.  Bei  Wiederkäuern  liegen  sie 
meist  in  dem  Pansen  oder  der  Haube,  bei  Schweinen 
häufiger  im  Dünndarm. 

Nach  ScHUBERG  enthalten  die  Kothsteine  von 
Pflanzenfressern  hauptsächlich  Carbonate,  diejenigen  von 
Fleischfressern  Phosphate.  Bei  dem  Menschen  schwankt 
ihre  Zusammensetzung  je  nach  der  Nahrung. 

Unter  den  Blasensteinen  kann  man  nach  der 
Zusammensetzung  folgende  unterscheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus 
Harnsäure  oder  aus  harnsauren  Salzen  be- 
stehen. 


Reine  H arnsäu  restein  e sind  meist  klein,  gelb- 
lich oder  röthhch  oder  braun  gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harnsauren  Salzen  sind  selten 
rein.  Meist  sind  sie  an  der  Oberfläche  mit  Nieder- 
schlägen von  oxalsaurem  Kalk  und  von  phosphorsaurer 
Ammoniak-Magnesia  bedeckt. 

2)  Blasensteine , welche  hauptsächlich  aus  phosphorsauren  und  kohlen- 
sauren Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phosphorsaurer 
Ammoniak-Magnesia  und  aus  kohlensaurem  Kalk.  Die  letztgenannten 
sind  selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss  oder  grauweiss.  Die  Tripelphosphatsteine 
sind  weich  und  brüchig,  die  anderen  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre  Farbe 
ist  braun. 


Fig.  101.  Incrustir- 
ter  Bleistift  von  12  cm 
Länge  aus  der  Harn- 
blase eines  Mannes. 
Nat.  Gr. 
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4)  Cystinsteine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberroth,  die  Oberfläche  glatt,  die  Bruchfläche 

erdig. 

Ebsteix  und  Nicolaier  ist  es  gelungen,  auf  experimentellem  Wege  Harnsteine 
zu  erzeugen,  indem  sie  durch  Fütterung  mit  Oxamid,  einem  Ammoniakderivat  der 
Oxalsäure,  in  den  ableitenden  Harnwegen  von  Hunden  und  Kaninchen  Concremente 
von  grün  gelblicher  Farbe  erhielten,  welche  im  Wesentlichen  aus  Oxamid  bestanden 
und  auf  dem  Durchschnitt  einen  concentrisch  schaligen,  radialfaserigen  Aufbau  zeigten. 
Diese  Steine  besassen  ebenfalls  ein  eiweissartiges  Gerüst,  welches  dadurch  entstanden 
war,  dass  unter  dem  Einfluss  des  zur  Abscheidung  gelangenden  Oxamids  Epithel- 
nekrose und  Desquamation  sich  einstellten. 
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XIV.  Die  pathologische  Pigmeiitbildung. 

§ 70.  Bindegewebe  sowohl  als  epitheliale  Gewebe  enthalten  an 
mehreren  Stellen  des  Körpers  normaler  Weise  autochthone  Pigmente, 
welche  innerhalb  von  Zellen  liegen  und  entweder  aus  gelben, 
braunen  und  schwarzen  Körnern  bestehen  oder  eine  diffuse  gelbe  oder 
braune  Färbung  der  Zellen  bilden.  Sie  werden  theils  als  Melanine, 
theils  als  Lipoehronie,  theils  als  Ilämofuscin  bezeichnet.  Unter  den 
e])ithelialen  Geweben  sind  es  namentlich  die  tiefsten  Schichten  des 
Rete  Malpighii,  welche  an  allen  pigmentirten  Hautstellen  Pigment  ent- 
halten, ferner  die  Haare,  das  Pigmentepithel  der  Retina  und  viele 
Ganglienzellen.  In  den  Pigmentzellen  der  Haut  sind  die  Körner  meist 
gelb  und  braun,  in  dem  Epithel  der  Retina  schwarz.  Bei  starker  Plaut- 
pigmentirung  sind  auch  andere  Zellen  des  Rete  Malpighii  pigment- 
haltig. Unter  den  Bindesubstanzzellen  enthalten  am  häufigsten  Zellen 
der  Chorioidea,  der  Sclera,  der  Cutis,  des  Herzmuskels,  der  Musculans. 
des  Darms  und  der  Pia  gelbe  oder  braune  Pigmentkörner. 
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Unter  verscliiedeneii  pli}^siologischen  und  pathologischen  Verhält- 
nissen können  die  normalen  autochtlionen  PIgmentirungen  zu- 
nehinen.  So  pflegt  z.  B.  während  der  Schwangerschaft  die 
Hautpigin  entirung  mehr  oder  weniger  verstärkt  zu  sein 
(Chloasma  uterin  um),  namentlich  bei  brünetten  Individuen.  Bei 
dem  Morbus  Addison ii,  einer  zu  Kachexie  führenden  Allgemein- 
erkrankung, welche  von  Nebennieren-Veränderungen  abhängt  (vergl. 
§ 27),  tritt  eine  ausgesprochene  Hautpigmentirung  durch  Vermehrung 
des  normalen  Pigmentes,  nicht  selten  auch  von  fleckiger  Broncefärbung 
der  Wangenschleimhaut  auf.  Ferner  stellt  sich  gewöhnlich  eine  Ver- 
mehrung des  normalen  Plerzpigmentes  bei  Atrophie  des  Herzens 
ein.  In  den  der  Willkür  unterworfenen  Muskeln  können  bei  Atrophie 
ebenfalls  gelbe  Pigmentkörner  auftreten,  und  von  den  glatten  Mus- 
kelfasern des  Darmes  besitzt  bei  älteren  Individuen  stets  eine 
mehr  oder  minder  grosse  Zahl  eine  Einlagerung  von  gelben  Pigment- 
körnern, so  dass  die  Aussenfläche  des  Darmes  eine  gelbe  oder  gelbbraune 
Färbung  zeigen  kann. 

Den  höchsten  Graden  pathologischer  Pigmentirung  begegnet  man 
in  den  als  S o m m e r s p r o s s e n , L i n s e n f 1 e c k e n , P i g m e n t m ä 1 e r 
(Fig.  102)  und  Pi  gm  ent  Warzen  bezeichneten  Flecken  der  Haut, 

sowie  in  den  schwarzen,  mela- 
notischen  Geschwülsten  (vergl. 
den  achten  Abschnitt).  Die  Masse  des 
Pigmentes  kann  so  bedeutend  werden, 
dass  die  betreffenden  Gewebe  ein  rein 
schwarzes  Aussehen  erhalten. 

Das  Pigment  liegt  meist  innerhalb 
von  Gewebszellen  (Chroniatopho- 
r e n),  selten  in  der  Zwischensubstanz 
und  bildet  gelbe,  braune  bis  schwarze 
Körner;  nicht  selten  sind  auch  einzelne 
Zellen  diffus  gefärbt.  Bei  Morbus 
Addisonii  findet  man  die  Pigment- 
körner theils  in  den  Epithelzellen,  und 
zwar  namentlich  in  den  dem  Binde- 
gewebe unmittelbar  aufsitzenden  (Fig. 
103  A a b u.  B a),  theils  in  verzweig- 
ten Bindegewebszellen  (A  c d),  von 
denen  einzelne  nachweislich  pigmen- 
tirte  Fortsätze  zwischen  die  Epithelien 
schicken  (B  c). 

In  den  Pigmentllecken  der  Haut 
und  in  den  melanotischen  Sarkomen 
liegt  das  Pigment  theils  in  besonders 
gestalteten,  meist  grossen  Bindesub- 
stanzzellen , theils  in  normal  aus- 
sehenden Zellen  des  betreffenden  Ge- 
webes, oft  vornehmlich  in  den  Biiide- 
gewebszellen  der  Umgebung  der  Ge- 
fässe  und  in  den  (7efässwandzellen. 

Fig.  102.  Grosses  belinartes  Pigm e n tmal  am  Becken  und  Gesäss 
und  zerstreute  Li  nsen  fl  ecken  au  Rumpf  und  Schultern  (nach  RöhrixgI 
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In  den  Ganglienzellen  bildet  das  Pigment  braune  Körner. 

Die  hier  in  Rede  stehenden  Pigmente  sind  P r o d u c t e 
einer  besonderen  Zellthätigkeit;  wir  müssen  annehmen,  dass 
manche  Bindegewebszellen,  Ganglienzellen,  Muskelzellen  Pigment  aus 
irgend  einem  Material,  das  ihnen  zugeführt  wird,  bilden  können.  Meist 
dürfte  das  Pigment  auch  da,  wo  es  sich  findet,  gebildet  worden  sein, 
doch  machen  es  verschiedene  Untersuchungen  wahrscheinlich,  dass  auch 
ein  Transport  von  Pigment  stattfindet,  und  dass  namentlich  das  Pigment 
des  Deckepithels  und  der  pigmentirten  Haare,  wenigstens  zu  einem 
Theil,  nicht  in  den  Epithelzellen  selbst,  sondern  in  Bindegewebszellen 
entsteht  und  zwar  in  verzweigten  Binclegewebszellen  (Fig.  103  k c d 
und  B c),  welche  zu  einem  Theil  subepithelial  liegen  und  Fortsätze 
zwischen  das  Epithel  schicken,  von  wo  aus  das  Pigment  in  die  Epithel- 
zellen aufgenommen  wird. 

Die  Thatsache,  dass  das  Pigment  oft  mit  Vorliebe  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe  liegt,  scheint  darauf  hinzuweisen,  dass  das  Material 
zu  der  Pigmentbildung  aus  den  Blutgefässen  stammt,  und  manche 
Autoren  nehmen  auch  unbedenklich  an,  dass  es  der  Blutfarbstoff  sei. 


Fig.  103  A u.  B.  Pigmentirte 
Zellen  der  Haut  von  einem  Falle 
von  Morbus  Addisonii  mit  käsiger 
Tuberkulose  beider  Nebennieren  (AJk. 
Karm.).  a Pigmentirte  Epithelzellen 
der  tiefsten  Scmcht  in  einem  senkrecht 
zur  Oberfläche  geführten  Schnitt. 
A b Pigmentirte  Epithelzellcn  aus 
einem  Flächenschnitt.  B b Pigment- 
freie  Epithelzellen,  c c,  Kernhaltige 
pigmentirte  Bindegewebszellen,  deren 
Fortsätze  sich  in  B zwischen  die 
Epithelzellen  schieben,  d Pigmentirte 
ZeUfortsätze.  Vergr.  350. 


der  dasselbe  liefere.  Gegen  diese  Annahme  kann  man  indessen  geltend 
machen,  dass  man  im  Blute  selbst,  sowie  in  der  Umgebung  der  Blut- 
gefässe Befunde,  welche  auf  einen  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen 
oder  auf  einen  Zerfall  und  eine  Auflösung  von  Blutkörperchen  hin- 
weisen  würden,  meist  vollkommen  vermisst.  Es  ist  danach  wahrschein- 
lich, dass  das  Pigment  entweder  aus  circulirendem  Eiweiss  oder  aus 
dem  Eiweiss  der  Zellen  entsteht. 

Man  hat  gesucht,  die  Frage  durch  chemische  Untersuchungen  zu 
entscheiden,  und  es  liegen  zur  Zeit  auch  verschiedene  Ergebnisse  vor, 
welche  sich  zu  Gunsten  der  Annahme,  dass  die  Pigmente  Producte  der 
Zellthätigkeit  sind  und  aus  Eiweisskörpern  gebildet  werden,  ver^yerthen 
lassen.  Die  Melanine,  zu  denen  namentlich  die  Haut-  und  Chorioideal- 
pigmente  gezählt  werden,  sind  nach  Untersuchungen  von  v.  Nencki, 
Sieber,  Abel,  Davids  und  Schmiedeberg  alle  schwefelreiche 
K-haltige  Körper,  zeigen  irn  Uebrigen  aber  eine  wechselnde  Zusammen- 
setzung. Nach  Schmiedeberg  hängt  diese  durchgängige  Verschieden- 
Imit  mit  ihrer  Entstehung  zusammen,  indem  sie  das  Product  einer 

langen  Stufenfolge  von  U m w a n d 1 u n g s r o d u c t e n der  Ei- 
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Weissstoffe  darstellen,  deren  Bildung  mit  der  des  Humus  verglichen 
werden  kann.  Das  Material  zu  ihrer  Bildung  liefern  (Sch.miedeberg)  i 
nicht  die  genuinen  Eiweissstoffe,  sondern  schwefelhaltige  SjialtungB-  i 
producte  derselben,  aus  denen  schon  kohlenstofthaltige  Gruppen  abge-  i 
spalten  sind,  so  dass  dadurch  im  Vergleich  zum  C schwefelreichere  ' 
Verbindungen  entstehen,  aus  denen  die  Melanine  hervorgehen. 

Von  den  meisten  Autoren  wird  angegeben,  dass  die  Melanine 
eisenfrei  sind.  Brandl,  Pfeiffer,  Mörner  u.  a.  fanden  dagegen 
in  Melanosarkomen  geringe  Mengen  von  Eisen,  doch  beweist  dies  nicht, 
dass  das  Melanin  vom  Hämoglobin  stammt,  indem  eine  Geschwulst 
neben  Melaninkörnern  auch  eisenhaltige  gefärbte  Producte  von  zer- 
fallenen Blutmassen  enthalten  kann.  Die  meisten  Pigmentkörner  lassen 
auch  mikrochemisch  kein  Eisen  nachweisen. 

Heber  die  Entstehung  der  Lipochrome,  welche  den  Farbstoff  des 
Fettgewebes,  der  Corpora  lutea,  der  Ganglienzellen  (Rosix)  und  der 
als  Chlorome  bezeichneten  grünlich  gefärbten  Geschwülste  (Krukex- 
BERG)  bilden  sollen,  ist  Näheres  nicht  bekannt. 

Die  als  Hämofuscin  (v.  Recklinghausen,  Goebel)  bezeichneten 
eisenfreien  gelblichen  Körner  in  den  Herzmuskelzellen,  den  glatten 
und  quergestreiften  Muskelfasern,  in  den  Zellen  der  Magen-,  Darm-, 
Thränen-,  Schleim-  und  Schweissdrüsen  sollen  nach  v.  Recklinghausen 
vom  Blut  abstammen,  doch  ist  es  in  keiner  Weise  festgestellt,  dass  das 
Hämoglobin  das  Material  liefert.  Der  Schwefelgehalt  (Rosexfeld) 
weist  vielmehr  darauf  hin,  dass  die  Hämofuscinkörner  in  die  Gruppe 
der  Melanine  gehören. 

Aeby  war  der  Erste,  welcher  die  Ansicht  aiifstellte,  dass  üii  Epithel  selbst  kein 
Pigment  gebildet,  dass  es  ihm  vielmehr  durch  Wanderzellen  zugetragen  werde.  Letztere 
sollen  mit  Pigment  beladen  zwischen  die  Epithelzellen  eindringen  und  hier  zu  Grunde 
gehen,  während  das  Pigment  sowie  das  durch  den  Untergang  der  Wanderzellen  frei- 
werdende  Protoplasma  von  den  Epithelzellen  aufgenommen  wird.  Nach  v.  Kölukee 
„entsteht  in  den  Haaren  und  in  der  Epidermis  das  Pigment  dadurch,  dass  pigmentirte 
Bindegewebszellen  hier  aus  der  Haarpapille  und  dem  Haarbalge,  dort,  aus  der  Leder- 
haut zwischen  die  weichen  tiefsten  Epidermiselemente  einwachsen.  Hier  verästeln  sich 
dieselben  mit  feinen,  zum  Theil  sehr  langen  Ausläufern  in  den  Spalträumen  zwischen 
den  Zellen  und  dringen  zuletzt  auch  in  das  Innere  dieser  Elemente  ein,  welche  da-  > 
durch  zu  Pigmentzellen  werden.“  Das  Pigment  der  Ganglienzellen  und  der  Pigment-  : 
zellen  der  Netzhaut  entsteht  dagegen  in  den  betreffenden  ektodennalen  Zellen  seilest.  1 
Aehnlich  wie  Kölliker  äussern  sich  auch  Riehl  und  Ehrmaxn.  Karg,  der  bei  ; 
Transplantation  weisser  Epidermis  auf  ein  Unterschenkelgeschwiir  liei  einem  Neger  die 
Beobachtung  machte,  dass  die  anheilende,  ursprünglich  weisse  Epidenuis  im  l.rfiufe  i 
von  12 — 14  Wochen  vollkommen  schwarz  wurde,  giebt  ebenfalls  an,  dass  bei  der 
Bildung  von  epldermoidalen  Hautpigmenten  pigmentirte  Bindegewebszellen  zwischen 
die  Epithelzellen  eindringen  und  ihr  Pigment  an  die  Epithelzellen  abgeben.  Man  '< 
findet  auch  pigmentirte,  als  Zellfortsützc  zu  deutende  Fäden  zwischen  den  Epithelzellen  <i 
schon  in  einer  Zeit,  in  der  die  Epithelzellen  noch  kein  Pigment  enthalten,  v.  Wild 
constatirte,  dass  auch  aus  pigmeutirten  Hautsarkomen  pigmentirte  Bindegewebszellen 
zwischen  die  Epithelzellen  eindringen.  Untersucht  man  die  pigmentirte  Haut  oder  t 
Schlciinhaut  von  Individuen,  die  an  Morbus  Addisonii  verstorben  sind,  so  gelingt  es  i 
auch  darin  solche  Zellen  nachzuweisen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  dies  nicht  i 
überall  findet,  sondern  nur  stellenweise. 

Histologische  Untersuchungen  über  die  Bildung  der  normalen  Pigmente  bei 
Thicren,  welche  hauptsächlich  an  Fischen,  Amphibien  und  Reptilien  angestellt  worden  ■ 
siiul,  haben  die  betreffenden  Autoren  zu  verschiedenen  Anschauungen  geführt.  Bo  ist 
z.  B.  Jarisch  der  Ansicht,  dass  das  Oberhautpigment  und  das  Pigment  der  Zähne 
von  Froschlarven  nicht  vom  Blutfarbstoff  stamme,  sondern  als  ein  Product  des  Proto- 
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I plfu<nms  anzusehen  sei,  während  List  das  Oberhautpigment  von  Fischen  und  Amphibien, 
i Ehrmann  die  melanotischen  Pigmente  aller  Wirbelthierklassen  vom  Hämoglobin  glaubt 
; herleiten  zu  können.  Nach  Kromayer  soll  das  Oberhautpigment  der  öäugethiere  aus 
i den  Protoplasmafasern  der  Epithelzellen  hervorgehen  und  ein  Zerfallsproduct  derselben 
\ darstellen. 

Bei  den  Hausthieren  kommt  eine  eigenthümliche  Melanose  der  Eingeweide, 
; zuweilen  verbunden  mit  Melanose  des  subcutanen  Gewebes,  vor,  bei  welcher  die  be- 
I treffenden  Organe  (Herz,  Lunge,  Darm  etc.)  graue  und  schwarze,  Tintenflecken  ähn- 
: liehe  Flecken  in  mehr  oder  minder  reicher  Menge  besitzen,  welche  durch  Einlagerung 
von  Pigment  in  die  sonst  normalen  Bindegew'ebszellen  bedingt  sind. 

Als  Ochronose  der  Knorpel  ist  von  Virchow  eine  eigenthümliche  eisenfreie 
Pigiuentirung  der  Knorpel,  der  Sehnenansätze  und  Gelenkkapseln  beschrieben  worden, 

■ bei  welcher  die  Knorpel  eine  braune  bis  schwarze  Färbung,  bedingt  durch  eine 
Imbibition  der  Grundsubstanz  mit  einem  Farbstoff,  zeigten.  Virchow  glaubte  den 
Zustand  durch  eine  Imbibition  mit  Blutfarbstoff  erklären  zu  können,  vergleicht  in- 
dessen die  Pigmentirung  mit  den  Sommersprossen  und  Linsenflecken.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  bei  dieser  Pigmentirung  um  einen  höheren  Grad  der  bräunlichen 
Pigmentirung,  welche  namentlich  die  Rippenknorpel  in  höherem  Alter  sehr 
häufig  zeigen.  Zuweilen  wird  der  Farbstoff  auch  in  körniger  Form  abgeschieden  und 

' kann  sich  in  dieser  Form  in  die  Zellen  einlagern.  Die  Natur  des  Pigmentes  und 
seine  Bildung  sind  nicht  bekannt ; wahrscheinlich  gehört  es  in  die  Gruppe  der  Melanine. 
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§ 71.  Die  liiimatogene  Pigmeiitbilduiig,  d.  h.  die  Piginen- 
tirtmg,  deren  Genese  aus  Blutfarbstoff  sich  mit  Sicher- 
heit nach  weisen  lässt,  nimmt  ihren  Ausgang  meist  von  Blut,  das 
aus  der  Gefässbahn  ausgetreten  oder  in  den  Gefässen  zur  Gerinnung 
gekommen  ist,  ist  also  von  localen  Veränderungen  abhängig.  In 
anderen  Fällen  lässt  sie  sich  auf  eine  Aufnahme  von  Blutfarbstoff  in 
das  Blut,  oder  auf  eine  Veränderung  des  Blutes  selbst  zurückführen, 
wobei  sich  im  Blute  entweder  körniges  Pigment  bildet  oder  Hämoglobin 
in  das  Blutplasma  übergeht  und  durch  metastatische  Ablage- 
rungen zu  Gewebspigmeutirungen  führt.  Man  kann  die  daraus  ent- 
stehenden Pigmentirungen  passend  auch  als  Hümocliroiuatoscn  be- 
zeichnen. 

Kleinere  Avie  grössere  Extravasate  gehen  sehr  bald  schon  für 
das  blosse  Auge  geAvisse  Veränderungen  ein.  Extravasate  in  der  Haut 
Averden  erst  braun,  dann  blau,  daun  grün,  dann  gelb.  Wo  kleine 
Hämorrhagieen  im  Gewebe  stattgefuuden  haben,  z.  B.  im  Peritoneum,  in 
der  Pleura,  in  der  Lunge,  da  begegnet  mau  später  noch  lauge  nachher 
rothbrauneu  oder  (in  faulenden  Leichen)  schiefergrauen  oder  scliAvarzen 
Flecken.  Massige  Blutergüsse  im  GeAvebe,  z.  B.  im  Gehirn  oder  in 
der  Lunge,  erhalten  nach  einer  geAvissen  Zeit  ein  rostfarbenes  Aussehen, 
noch  später  zeigt  die  betreffende  Stelle  eine  ockerfarbene,  gelbe,  gelb- 
braune und  braune  Pigiuentirung.  Allen  diesen  Veränderungen  der 
Farbe  entsprechen  auch  Veränderungen  des  Hämoglobins  und  des  in 
demselben  enthaltenen  Eisens. 

Ist  irgendAvo  im  GeAvebe  oder  in  einer  Körperhöhle  eine  Blutung 
entstanden,  so  können  soAvohl  Blutplasma  als  rothe  Blutkörper- 
chen zum  Theil  als  solche  durch  die  L3’inphgefässe  unverändert 
Avieder  aufgenommen  Averden.  Ein  anderer  Theil  der  BlutkörjAerchen 
Avird  geAvissermaassen  ausgelaugt,  d.  h.  es  diffundirt  das  Hämo- 
globin lind  imbibirt  die  Umgebung,  Avährend  das  blasse  zurückbleibendc 
Stroma  zerfällt.  Dieser  diffündirende  Blutfarbstoff  ist  es,  Avelcher  die 
Verfärl)ungen  in  der  Umgebung  der  Blutextravasate  bedingt,  indem  er 
verschiedene  Producte  liefert.  Ein  Theil  des  resorbirten  Farbstoffes 
kann  mit  dem  Urin  als  Urobilin  ausgeschieden  (Ur obi  1 i n u rie) 
Averden,  ein  anderer  Theil  dagegen  fällt  im  GeAvebe  in  Form  von  Körnern 
oder  von  Krystallen  aus,  von  denen  die  letzteren  gelbrothe  oder 
r u b i n r o t h e r h o m bische  T a f e 1 n u n d N a d e 1 n bilden,  Avelche  als 
II  ä matoid  in kry  stalle  (Fig.  104  B)  bezeichnet  Averden  und  ein 
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häufiges  Residuum  von  Häniorrhagieen  bilden.  Ein  Theil  des  diffun- 
dirten  Blutfarbstoffes  kann  auch  von  Zellen  aiifgenoninien  werden,  wo- 
nach in  denselben  theils  eine  diffuse  gelbliche  Piginentirung,  theils  gelbe 
und  braune  Pigmentkörner  auftreten. 

Ein  dritter  Theil  der  Blutkörperchen  zerfällt  an  Ort  und  Stelle 
und  bildet  gelbe  und  braune  Körner  und  Schollen.  Es  ge- 
schieht dies  namentlich  in  grösseren  Extravasaten,  in  sogenannten 
Hämatomen.  Sowohl  die  direct  durch  den  Zerfall  von  Blutkörper- 
chen entstandenen  Schollen  und  Körner  als  auch  die  aus  der  Lösung 
von  Blutfarbstoff  abgeschiedenen  Krystalle  und  Körner  werden  sehr 
häufig  von  Zellen,  theils  von  Leukocyten,  theils  von  gewucherten  Ge- 
webszellen aufgenommen,  und  es  bilden  sich  in  Folge  dessen  sogen, 
blutkörper  chen-  und  pigmenthaltige  Zellen  (Fig.  104  A und 
Fig.  105  a b). 


Fig.  104.  A Amorphes 
ßlutpigment  haltende 
Zellen,  a solche  mit  wenigen 
grösseren  Zerfallsproducten,  b 
und  c mit  zahlreichen  kleinen 
Zerfallsproducten  von  rothen 
Blutkörperchen.  B Rhom- 
bische Tafeln  und  Na- 
deln von  Hämatoidin. 
Vergr.  500. 


Im  Beginne  des  Zerfalls  der  rothen  Blutkörperchen  ist  der  vor- 
handene Farbstoff  Hämoglobin.  Es  geht  derselbe  indessen  sehr  bald 
Umwandlungen  ein,  und  es  sind  sowohl  die  freien  als  die  in  den  Zellen 
ehigeschlossenen  gelben  oder  rostfarbenen,  im  Laufe  der  Zeit  zum  Theil 
dunkler  werdenden  Schollen  und  Körner  nicht  mehr  Hämoglobin,  sondern 
verschiedene  Derivate  des  Hämoglobins.  Nach  ihrer  cbemischeu  Zu- 
sammensetzung lassen  sich  diese  Derivate  in  zw'ei  Gruppen  eintheilen 
und  zwar  in  eisenfreie  und  in  eisenhaltige,  von  denen  die  ersteren  als 


I Fig.  105.  H ä mos i d erin - un d hä m atoid i n -h al  t e n de  Zo Heil  aus  e in e m 

I V hämorrhagischen  Herde  des  Gehirns  (Alk.  Berlinerblaureaction).  a 

I Zelloii  mit  Hämo.sidcrin.  h Zellen  mit  Hämatoidin,  c Hell  gewordene  Fettkörnchen- 
zellen. d Neugebildetes  Bindegewebe.  Vergr.  300. 
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Hämatoidin  angesehen,  die  letzteren  als  Ilämosiderine  (Neü- 
mann)  zusammengefasst  werden. 

Das  Hämatoidin  (identisch  mit  B ilirubinj  ist  ein  rubinrother 
(Fig.  104  B)  oder  röthlich-gelber  (Fig.  105  h)  Farbstoff,  der  theils  in 
Form  von  Krystallen,  theils  von  Körnern  sich  abscheidet.  Die  Körner 
können  ganz  amorph  sein,  doch  zeigen  sie  häufig  eine  mehr  eckige, 
nicht  kugelige  Form  (Fig.  105  h),  so  dass  man  sie  als  rudimentäre, 
schlecht  ausgebildete  Krystalle  ansehen  kann.  Hämatoidin  ist  in  Chloro- 
form, Schwefelkohlenstoff  und  absolutem  Aether  löslich,  in  Wasser  und 
Alkohol  unlöslich  und  entsteht,  wie  es  scheint,  namentlich  dann,  wenn 
der  Blutfarbstoff  dem  Einfluss  lebender  Zellen  nur  wenig  ausgesetzt 
ist,  kommt  danach  vornehmlich  im  Innern  grösserer  Extravasate  vor, 
ferner  in  Extravasaten,  die  in  Höhlen,  z.  B.  im  Nierenbecken,  im  Sub- 
duralraum liegen,  und  kann  künstlich  dadurch  erhalten  werden,  dass 
man  Blut  in  Glaskammern,  die  der  Gewebsflüssigkeit  zugänglich  sind, 
unter  die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  von  Thieren  bringt. 

Die  Körner  und  Krystalle  des  Hämatoidins  liegen  im  Gewebe  theils 
frei  (Fig.  104  B),  theils  in  Zellen  eingeschlossen  (Fig.  105  h).  Im 
letzteren  Falle  sind  die  Körner  und  Krystalle  in  ausgebildetem  Zu- 
stande meist  von  Zellen  durch  Phagocytose  aufgenommen  worden, 
doch  kommt  es  auch  vor,  dass  gelöstes  Hämatoidin  in  fixen  Gewebs- 
zellen, z.  B.  in  Knorpelzellen  oder  Fettzellen,  sich  in  fester  Form  ab- 
scheidet. 

Die  Hämosiderine  oder  die  Derivate  der  rothen  Blutkörperchen, 
welche  Eisen  in  mikroskopisch  nachweisbarer  Eorm  enthalten,  finden 
sich  in  dem  Gewebe  meist  als  gelbe  oder  orangefarbene  und  braune, 
im  Laufe  der  Zeit  dunkler  werdende  Schollen  und  Körner,  die  meistens 
in  Zellen  eingeschlossen  und  zum  Theil  auch  innerhalb  der  Zellen  ent- 
standen sind. 

Werden  die  Hämosiderine  mit  Ferrocyankalium  und  verdünnter 
Salzsäure  behandelt,  so  nehmen  sie  durch  Bildung  von  Berlinerblau 
(Eisenoxydsalz  der  Ferrocyanwasserstoffsäure)  eine  tiefblaue  Farbe 
(Fig.  105  a)  an.  Durch  Behandlung  mit  Schwefelammonium  bildet  sich 
schwarz  gefärbtes  Eisensulfür. 

Die  Hämosiderine  bilden  sich,  wie  es  scheint,  namentlich  dann 
(Neumann),  wenn  das  extravasirte  oder  intravasculär  in  Thromben  ab- 
gestorbene Blut  der  Einwirkung  vou  Zellen  stärker  ausgesetzt  ist,  und 
man  beobachtet  dasselbe  demgemäss  voniehmlich  in  kleineren  Extra- 
vasaten und  in  der  Umgebung  grösserer  Extravasate.  Die  Bildung  der 
Hämosiderine  kann  sich  dabei  sowohl  in  Zellen  als  frei  im  Gewebe 
vollziehen.  Das  in  den  Zellen  (siderofere  Zellen)  ein  geschlossene  Pig- 
ment kann  sowohl  aus  Trümmern  rother  Blutkörperchen,  welche  von 
den  Zellen  aufgenommen  worden  sind,  als  auch  aus  gelöst  gewesenem 
und  in  dieser  Form  in  die  Zelle  gelangtem  Blutfarbstoff  entstehen.  Für 
letzteres  spricht  zunächst  die  diffuse  Gelbfärbung  beweglicher  sowohl 
als  fixer  Zellen,  die  bei  der  Berlinerblaureaction  in  Blau  übergeht,  so- 
dann auch  der  Umstand,  dass  bei  Al)scheidung  gelösten  Blutfarbstoffs 
durch  die  Nieren  in  den  Nierenepithelien  sich  eisenhaltige  Pigmentkörnern 
bilden,  und  dass  auch  sonst  oft  fixe  Zellen,  z.  B.  Knorpelzelleu,  welche  (i 
Trümmer  schwerlich  aufnehmen  können  und  nicht  im  Gebiete  der  Extra 
vasate  selbst,  sondern  in  deren  Umgebung  liegen,  eisenhaltige  Pigment 
körner  enthalten. 

Die  freien  Pigmente  und  die  Pigmentkörnchenzellen  bedingen  zu 
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nächst  eine  Pigraentirung  iin  Gebiete  des  Extravasates  und  dessen 
nächster  Nachbarschaft.  Sehr  bald  gehen  indessen  die  Pigmentkörn- 
chenzellen auch  in  die  angrenzenden  Lyniphbahnen  über,  und  es  kommt 
zu  einer  Metastase  des  Pigmentes.  Man  findet  danach  das 
Pigment  sehr  bald  schon  in  den  Lymphgefässen  und  deren  Umgebung, 
ferner  auch  in  den  Lymphdrüsen,  wo  es  zunächst  in  freien  Zellen  der 
Lymphbahn  liegt  (Fig.  106).  Weiterhin  kann  es  auch  von  den  fixen 
Gewebszellen  aufgenommen  werden.  Im  Laufe  der  Zeit  wird  das 
I Hämosiderin  alsdann  zerstört  und  verschwindet.  Die  vielfach  gemachte 
I Annahme,  dass  Hämosiderin  in  schwarzes  Melanin  übergehe,  das  keine 
! Eisenreaction  mehr  zeigt,  ist  in  keiner  Weise  erwiesen.  Schwarzbraune 
Körner  in  den  Lungen,  die  man  für  solches  Pigment  erklärt  hat,  lassen 
sich  (Neumann)  bei  starker  Vergrösserung  als  zusammengesetzte  Bil- 
dungen erkennen , die 
aus  einem  oder  mehre- 
ren Kohlenpartikelchen, 
welche  von  einem  Mantel 
von  Hämosiderin  um- 
geben sind,  bestehen. 

Fig.  106.  Ablagerung 
von  Pigmentkörn- 
chenzellen in  den 
Lymphdrüsen  nach  Ee- 
sorption  eines  Blutextia- 
vasate.^  (M.  Fl.  Kanu.),  a 
Eindenknoten,  b Lymph- 
sinus.  e Pigmentkörnchen- 
zellen. Vergr.  100. 

Kommt  Hämosiderin  mit  Schw'efelwasserstoff  in  Berührung,  so 
nimmt  dasselbe  eine  schtvarze  Färbung  an  und  verursacht  danach  an 
der  Leiche  eine  schwarze  und  grüne,  fleckige  oder  auch  mehr  diffuse 
Färbung,  welche  als  Pseudomelanose  bezeichnet  wird.  Sie  kommt  am 
häufigsten  im  Darmkanal,  im  Peritoneum  und  in  eiternden  Wunden  zur 
Beobachtung,  indem  sich  hier  bei  Eintritt  der  Fäulniss  am  häufigsten 
Scliwefelwasserstoff  entwickelt. 

Arnold  hat  sich  vor  Kurzem  dahin  geäu.ssert,  dass  sowohl  bei  hämatogener 
als  bei  exogener  Siderosis  fvergl.  § 72)  die  Eisengranula  der  sideroferen 
Hellen  (Leukocyten,  Bindegewebszellen,  Leberzellen  etc.)  nicht  von  aussen  durch 
Hiagocytose  aufgenommene  Eisenkörner  oder  beliebig  intracellulär  entstandene  Nieder- 
schläge, sondern  umgewandelte  Zellplasmosomen  seien,  welche  das  Eisen  aufgenommen, 
umgesetzt  und  an  sich  gebunden  haben.  Mit  dieser  Anschauung  stimmt  die  im  Haupt- 
text  (§  71  u.  72)  enthaltene  Darstellung  der  Genese  eines  Theiles  der  sideroferen 
Zellen  überein,  doch  ist  daran  festzuhalten,  dass  daneben  noch  eine  Bildung  sideroferer 
Zellen  durch  Phagocytose  vorkommt,  und  zwar  sowohl  in  Blutextravasaten  als  bei 
Hämochromatosen  nach  intravasculärer  Blutzerstörung. 

! Das  schwarze  Pigment  der  Pseudomelanose  wird  von  vielen  Autoren  als 

f eine  Schwefelverbindung  des  Eisens  angesehen,  welche  da  entsteht,  wo  Schwefelwasser- 
stoff zur  Einwirkung  auf  Blut  kommt.  Nach  Untersuchungen  von  E.  Neumann  ver- 
dankt aber  das  Pseudomelanin  seine  Entstehung  nicht  einem  cadaverösen  Zersetzungs- 
, process.  Die  Pseudomelanose  ist  an  locale  Bedingungen  gebunden,  welche  dadurch 
i gegeben  .sind,  dass  es  während  des  Lebens  zur  Bildung  eisenhaltiger  Zersetzungspro- 
< Hämoglobins  kommt,  wonach  dieses  Hämosiderin  bei  Einwirkung  von 

■ Schwefelwasserstoff  nach  dem  Tode  eine  schwarze  Färbung  annimmt.  Nach  Unter- 
suchungeh  von  Zeller,  Arnold  und  Ernst  kann  auch  intravital  durch  Bakterien, 
I''  "'®Lhe  HjS  produciren,  schwarzes  Pigment  gebildet  werden. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aull. 
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§ 72.  Grehen  innerhalb  der  Blutbahn  grössere  Mengen  ron  Blut- 
körperchen zu  Grunde,  ein  Ereigniss,  das  sich  in  ausgesprochenster 
Form  bei 


'^ergiftungen  mit  Arsenwasserstoff,  Toluylendiamin,  chlor- 
saurem Kali,  Morcheln  einstellt,  in  geringerem  Grade  indessen  auch 
bei  anderen  Krankheiten,  z.  B.  bei  manchen  Infectionen,  bei  Malaria, 
bei  perniciöser  Anämie,  bei  Ueberhitzung  des  Körpers  vorkomiut,  so 
geht  eiuestheils  gelöster  Blutfarbstoff,  d.  h.  Hämoglobin  oder  Methämo- 
globin  in  das  Blutplasma  über,  anderentheils  können  sich  auch  geformte 
Zerfallsproducte  rother  Blutkörperchen  bilden,  welche  mit  dem  Blut- 
strom weitergeschleppt  werden.  Die  Folge  des  Uebertrittes  von  Hämo- 
globin oder  Methäraoglobin  in  das  Blutplasma  führt  zunächst  zu  einer 
Färbung  des  Plasmas  mit  Farbstoff,  zu  Hämoglobiuämie.  Bei 
reichlichem  Gehalt  des  Blutes  an  gelöstem  Farbstoff  kann  es  aber  auch  j 
zur  Abscheidung  desselben  im  Urin,  zu  Hämoglobinurie  und  Met- 
hämoglobinurie  kommen,  und  es  kann  der  Urin  dadurch  blutige. 


hellbraunrothe  bis  dunkelschwarzrothe  Färbung  bekommen.  Es  kommt  j 


das  namentlich  bei  den  zuerst  genannten  Vergiftungen,  zuweilen  indessen 
auch  nach  Einwirkung  anderer  Schädlichkeiten,  z.  B.  von  Erkältung 
(periodische  Hämoglobinurie)  vor. 

Bei  der  Bildung  geformter  Zerfallsproducte  von  rothen 
Blutkörperchen,  wie  sie  sich  z.  B.  nach  Verbrennung  bilden,  werden 
die  Zerfallsproducte  zunächst  vornehmlich  in  den  Capillaren  der  Leber, 
der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  des  Knochenmarks,  spärlicher  in 
anderen  Organen  zurückgehalten  und  früher  oder  später  von  Zellen 
aufgenommen. 

In  Folge  der  gesteigerten  Zufuhr  von  Blutfarbstoff  zur  Leber  findet 
in  derselben  zunächst  auch  eine  Steigerung  von  deren  Thätigkeit  statt, 
so  dass  der  Gallenfarbstoffgehalt  der  Galle  erheblich 
steigt;  unter  Umständen  kann  auch  Oxyhämoglobin  in  der  Galle  er- 
scheinen (Stern).  Bei  stark  gesteigertem  Zerfall  von  Blut  vermag 
indessen  die  Leber  den  an  sie  gestellten  Anforderungen  nicht  zu  ge- 
nügen, und  es  werden  in  Folge  dessen  Derivate  des  Blutfarbstoffi 
theils  in  der  Leber  selbst,  theils  in  anderen  Organen  abgelagert,  theilsj 
auch  in  den  Nieren  abgeschieden,  es  kommt  zu  mehr  oder 


weniger|ii 


Hämochromatose. 
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^ ausgel)reiteter  Hämochromatose,  bei  welcher  die  Organzellen  ocker- 
gelbe bis  braune  Färbung  zeigen  können. 

! Die  Derivate  des  Blutfarbstoffs  sind  auch  bei  dieser  Art  des  Blut- 

'L  Zerfalls  theils  eisenfreie  Pigmente,  theils  H ämo  siderine,  und 
^ es  bildet  namentlich  das  letztere  eine  häufige  Ursache  von  Gewebs- 
■<  pigmentirung,  so  dass  man  von  einer  Pigmentiruiig  durch  hämatogene 

* Siderosis  sprechen  kann. 

^ Die  Eiscnablagerniigeii  finden  sich  zunächst  in  der  Leber  und 
^ liegen  hier  theils  in  Form  von  gelben  Körnern  und  Schollen,  die  meist 
^ in  Leukocyten  eingeschlossen  sind,  innerhalb  der  Lebercapillaren.  Weiter- 
hin  findet  man  sie  aber  auch  in  Form  kleiner  gelber  Körner,  welche 
'i  Eisenreaction  geben,  innerhalb  der  Capillarendothelien  (zu  denen  auch 
I die  KuPFFER’schen  Sternzellen  gehören)  und  der  Leberzellen  (Fig.  1Ü7  n), 
“i  und  es  kann  bei  manchen  Krank- 
I heiten,  z.  B.  bei  peruiciöser  Ma- 

* laria  oder  bei  peruiciöser  Anämie, 
t'  die  Mehrzahl  der  Leberzellen 
I solches  Pigment  enthalten,  so  dass 
I die  Leber  durch  das  Eisen  ein 
? eigenthümliches  gelbbraunes  Aus- 
I sehen  erhält. 

1 Fig.  107.  Infiltration  der 
■5  Leberzel len  balken  mit  gelben 
ff  Hämosiderinkörnern  bei  perni- 
f ciöser  Anämie  (Osmiums.),  a Hämo- 
i siderin.  b Fettig  degenerirte  Zellen. 

* Vergr.  250. 

#■ 

Werden  der  Leber  sehr  reichliche  Mengen  von  Zerfallsproducten 
' des  Blutes  zugeführt,  so  häufen  sie  sich  besonders  im  periportalen 
. Bindegewebe  und  in  der  Peripherie  der  Acini  (Fig.  108  d e)  an,  und 
es  liegen  die  Eisen- 
. schollen  und  Körner 
theils  frei  in  den  Ca- 
1 pillaren  oder  im  Ge- 
' : webe,  theils  innerhalb 

{von  Leukocyten,  Leber- 
zellen, Bindegewebs- 
zellen und  Capillar- 
endothelien. Das  in- 
I filtrirte  Gebiet  kann 
* makroskopisch  ein 
i rothbraunes,  rostfar- 
• benes  Aussehen  bieten. 


Fig.  108.  Hämochro- 
matose d er  Leber  (Alk. 
Kann.).  « Acini.  b Peri- 
toneum. c Pfortaderäste, 
d Infiltrirtes  periportales 
Bindegewebe,  e Innerhalb 
der  Leberacini  gelegenes 
Pigment,  f Venulae  cen- 
trales. Vergr.  20. 
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Der  Milz  zugetragenes  Eisenpiginent  findet  sich  vornelinilich  in 
der  Pulpa  innerhalb  von  freien  Zellen ; öfter  liegen  indessen  auch 
Körner  in  fixen  Zellen.  In  den  Lyin  phd  r üsen  liegen  die  Ehsen- 
körner  vornehmlich  in  den  freien  Zellen  der  Lyinphbahnen.  Iiii 
Knochenmark  retinirtes  Hämosiderin  (Fig.  100)  findet  siel«  theils 
iutravasculär  in  freien  Zellen  eingeschlossen,  theils  in  den  Endothelien 
der  Gefässe,  theils  in  den  Markzellen,  und  es  kann  die  Menge  der 
eisenhaltigen  Zellen  eine  sehr  bedeutende  sein. 


Fig.  109.  Hämosid er i n ab lageruu g in  gemischtem  Knochenmark 
bei  Ikterus  (Alk.  Karmin.  Berlinerblaureaction).  Vergr.  300. 


In  den  Nieren  sind  es  in  erster  Linie  die  Epithelien  der  ge- 
wundenen Kanälchen,  welche  Hämosiderinkörner  enthalten  (Fig,  1 10  n), 
sodann  kommen  sie  aber  auch  im  Lumen  der  Harnkanälchen  (b),  im 
Kapselepithel  (e)  und  den  Capillarendothelien  vor.  Circuliren  im  Blut 
Hämosiderinschollen,  so  lassen  sich  solche  auch  in  den  Nierengefassen 


r 


nach  weisen.  Ist  auch 
Hämoglobin  abge- 
schieden worden,  so 
können  auch  Hämo- 
globintropfen in  den 

Fig.  110.  Hämato- 
gene Eisenablage- 
riing  in  der  Niere  bei 
p e r n i c i ö s e r Mala- 
ria (aus  Bagamavo)  (Alk. 
Kanu.  Berlinerhlaureac- 
tion).  a (lewundene  Hiirn- 
kanälchcn , deren  Epithe- 
licn  Eisenkörner  enthalten 
und  diffus  blau  gefärbt 
sind.  Eisenkörner  im 
Lumen  der  Kanälchen,  e 
Gerade  Harnkanälchen,  d 
Glomerulus.  e Knp.sclepi- 
thel  mit  Eisenkörnern. 
Vergr.  150. 


Hämochromatose.  Aufnahme  von  Eisenverbindungen. 
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Kanälchen  liegen.  Bei  reichlicher  Pigmentablageriing  kann  die  Niere 
schon  makroskopisch  deutlich  pigmentirt  sein. 

Das  Hämosiderin,  das  man  in  den  verschiedenen  Geweben  findet, 
ist  denselben  zum  Theil  in  Schollen  oder  in  Körnern  ziigeführt  worden 
und  liegt  daun  vornehmlich  in  farblosen  Blutkörperchen.  Ein  anderer 
Theil  der  Eisenkörner  hat  sich  dagegen  erst  innerhalb  der  Zellen  aus 
Eisen,  das  in  Lösung  befindlich  war,  in  fester  Form  abgeschieden.  Da 
die  Zellen  (Leberzellen,  Nierenepithelien,  Gefässendothelien,  Lymph- 
drüsenzellen,  Knochenmarkzellen,  Milzzellen)  nicht  selten  auch  bei  der 
Berlinerblaureaction  eine  diffus  blaue  Färbung  annehmen,  so  muss  das 
Eisen  die  Zellen  oft  diffus  durchsetzen  und  wird  wahrscheinlich  alsdann 
in  körniger  Form  abgeschieden.  Es  ist  indessen  auch  möglich,  dass 
die  diffuse  Färbung  zum  Theil  auf  eine  Auflösung  des  Eisens  in  den 
Zellen  hinweist.  Nach  Beobachtungen  verschiedener  Autoren  ist  anzu- 
nehmen, dass  neben  den  gefärbten  Eisenablagerungeu  noch  ungefärbte 
körnige  Eisenalbuminate  in  den  Zellen  liegen.  Jls  lässt  sich  wenigstens 
die  Beobachtung,  dass  bei  der  Vornahme  der  Eisenreaction  mehr 
Körner  sich  zeigen,  als  vorher  zu  sehen  waren,  in  diesem  Sinne  ver- 
werthen. 

Die  Ablagerung  von  eisenfreien  Pigmenten,  die  als  Hämatoidin 
oder  Bilirubin  zu  deuten  sind,  tritt  im  Allgemeinen  bei  der  Hämo- 
chromatose ganz  zurück,  doch  findet  man  in  den  genannten  Organen 
zuweilen  auch  gelbe  Körper,  welche  die  Eisenreaction  nicht  geben, 
und  es  ist  anzunehmen,  dass  dieselben  zum  Theil  stets  eisenfrei  ge- 
wesen sind. 

Von  den  meisten  Autoren  (s.  Geyer  1.  c.)  wird  die  scheckige  Hautpig- 
mentirung,  welche  sich  bei  chronischem  Arsenicismus  entwickelt  und  durch 
Einlagerung  von  kleinen  gelbbraunen  Pigmentkörnern  in  das  Corium  und  die  Epi- 
dermis (ähnlich  wie  bei  Morbus  Addisonii)  bedingt  ist,  den  Hämochromatosen  zuge- 
zählt und  auf  degenerativen  Einfluss  des  Arseniks  auf  das  Knochenmark  und  das 
Blut  zurückgeführt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  das  Pigment  keine  Eisen- 
reaction giebt,  und  dass  nach  den  sonstigen  Erfahrungen  die  von  Hämoglobin  her- 
stammenden Pigmente  im  Epithel  sich  nicht  auf  die  Dauer  erhalten. 

Der  Organismus  deckt  seinen  Eisenbedarf  zunächst  durch  Aufnahme  von  Eiseu- 
Terbindnngcn  aus  den  eisenhaltigen  Nahrungsmitteln.  Das  Eisen  der  als  Heilmittel 
in  Benutzung  stehenden  Eisenpräparate  wird  im  Dünndarm,  insbesondere  im  Duodenum 
aufgenommen.  Im  Ueberschuss  aufgenommenes  Eisen  wird,  wie  das  Hämosiderin, 
theils  in  der  Milz,  dem  Knochenmark  und  den  Lymphdrüsen,  vorübergehend  auch  in 
der  Leber,  aufgestapelt,  theils  durch  die  Nieren,  die  Leber  und  den  Dickdarm  wieder 
abgeschieden. 

Bei  Malaria  bilden  sich  zufolge  der  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen  durch 
die  Malariaparasiten  zweierlei  Pigmente.  Das  eine  wird  von  den  Malariaplas- 
modien  selbst  gebildet,  liegt  in  deren  Innerem,  ist  schwarz  und  giebt  keine  Eisenreaction. 
lieber  seine  Natur  ist  nichts  bekannt. 

Das  zweite  Pigment  ist  Hämosiderin,  welches  bei  der  Zerstörung  der  rothen 
Blutkörperchen  ins  Blutplasma  Übertritt  und  zur  Bildung  von  Hämosiderinablagerungen 
in  der  Leber,  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  führt.  Bei  starker  Blutzerstörung 
kann  es  auch  zu  Siderosis  der  Nieren  (Fig.  110)  und  zur  Abscheidung  von  Eisen  im 
Urin  kommen. 

Die  grüne  Färbung,  welche  die  Umgebung  bluthaltiger  Gefässe 
bei  der  Leichenfäulniss  annimmt,  ist  auf  Bildung  von  Schwefelrnethämo- 
g lob  in  durch  Einwirkung  von  H^B  auf  das  Oxyhämoglobin  (Hopi’E-Beyler, 
Ha  knack)  zurückzu  führen.  Bei  Abschluss  von  Sauerstoff  bildet  sich  Sulfhämoglobin 
(Harnack),  das  eine  dunkelrothe  Farbe  besitzt. 
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§ 76.  Als  Ikterus  oder  Grclbsucht  bezeichnet  man  eine  i>atho- 
logisclie  rignientining  der  Gewebe  durch  Gallenfarbstoff.  Der  Ikterus  h 
ist  ein  Symptom,  welches  im  erlaufe  zahlreicher  Krankheiten  der  f 
Leber  vorkommt  und  häutig  auch  schon  in  den  ersten  Tagen  des  Lebens p 
(Ikterus  neonatorum)  beol)achtet  wird. 

Die  iiathologische  Färlning,  welche  den  Ikterus  charakterisirt,  ist 


* während  des  Lebens  vornehmlich  an  der  Haut,  der  Conjunctiva  und 

idem  Urin  zu  erkennen,  an  den  Leichen  können  auch  die  inneren  Organe, 
die  serösen  Häute,  die  Lungen,  die  Nieren,  die  Leber,  das  subcutane 
und  intermusculäre  Gewebe,  das  Blutplasma,  in  dem  Gefässsystem 
liegende  Gerinnsel  etc.  eine  gallige  Färbung  zeigen.  Frisch  entstandene 
ikteiische  Färbungen  sehen  gelb  aus,  nach  längerem  Bestände  kann 
; die  Haut  mehr  eine  olivengrüne  oder  schmutzig-graugrüne  Färbung 
aunehmen,  und  es  finden  sich  entsprechende  Färbungen  auch  in  inneren 
Organen,  namentlich  in  der  Leber  und  zuweilen  auch  in  den  Nieren. 

D e r I k t e r u s kommt  durch  einen  U e b e r t r i 1 1 v o n G a 1 1 e , 
d.  h.  von  Gallenfarbstoff  (Bilirubin)  in  das  Blut  und  die 
Säfte  masse  des  Körpers  zu  Stande,  und  es  enthält  danach 
auch  der  in  dieser  Zeit  zur  Ausscheidung  gelangende  Harn  Bestand- 
theile  der  Galle,  insbesondere  Gallenfarbstoff.  Diese  Gallenfarbstoffe 
stammen  aus  der  Leber,  es  ist  also  der  Ikterus  eine  hepatogene 
Erkrankung,  welche  dann  eintritt,  wenn  krankhafte  Processe  in  den 
■ Gallenwegen  oder  in  der  Leber  selbst  dem  normalen  Abfluss  der  Galle 
; Hindernisse  bereiten  und  die  Aufnahme  von  Galle  in  die  Lymphbahnen 
oder  in  die  Blutbahnen  der  Leber  verursachen.  Eine  Rückstauung  der 
Galle  bewirken  z.  B.  A^erengerung  oder  Verschluss  der  grossen  Gallen- 
gänge durch  Narben  oder  eingekeilte  Gallensteine  oder  durch  Geschwülste, 
welche  sich  in  den  Gallengängen  selbst  entwickelt  haben  oder  von  aussen 
dieselben  comprimiren,  fernea-  auch  Entzündungsherde,  Abscesse  oder 
Bindegewebswucherungeu  oder  Geschwülste,  welche  innerhalb  der 
■ Leber  selbst  liegen  und  hier  durch  Compression  und  Zerrung  oder 


, Fig.  111.  Stauungsikterus  der  Leber  bei  Compression  des  Ductus 

choleciochus  durch  einen  Krebs  der  Gallenblase  (Sublim.  Alaunkarm.). 

Bo  Mit  Galle  gefüllte,  massig  erweiterte  intraacinöse  Gallengängc.  h Grosser  Gallen- 
farbstoffklumpen in  einem  stark  erweiterten  intraacinösen  GalTengang.  c Gallenpig- 
fflent  in  den  Lcberzcllen.  d d,  Durch  Gallenpigmentkörner  gefärbte,  noch  festsitzeude 
Endothelien.  e Gallig  pigmentirte  desquamirtc  Endothelien.  f Von  Zellen  umschlos- 
sene Pigmentschollen,  g Durchbruch  des  in  den  Gallengängen  gelegenen  Pigmentes 
in  eine  Capillare.  Vergr.  365. 
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auch  durch  völlige  Obliteration  von  kleineren  Gallengängen  den  Abfluss 
der  Galle  aus  den  kleinen  Gallengängen  und  Gallencapillaren  behindern.  ■ 

Wird  die  Galle  durch  iigend  ein  Hinderniss  in  den  Gallenwegen 
in  die  Leber,  d.  h.  in  die  kleinsten  Gallengänge  zurückgestaut,  so  kann 
zunächst  eine  Resorption  von  Galle  durch  die  Lyinphbahnen  der  Leber 
erfolgen.  Sodann  häuft  sich  aber  die  Galle  mehr  und  mehr  auch  in 
den  intraacinösen  Gallencapillaren  (Fig.  111  ab),  und  den  Leberzellen  . 
selbst  (c)  an,  und  es  kann  sich  schliesslich  ein  mikroskopisch  nachweis- 
barer Einbruch  der  angestauten  Gallenpigmentmasse  ig)  in  die  Blut-  ■ 
capillaren  einstellen.  Es  sind  ferner  auch  die  Ca])illarendothelien  (d  di) 
pigmeutirt. 

Nach  neueren  Untersuchuugen  über  den  Bau  der  Leber  setzen  , 
sich  die  intracellulären  Gallencapillaren  in  intracellulär  gelegene  ' 
Sec retvacu ölen  (v.  Kupffer,  Pfeiffer)  fort,  und  es  gehen  von  . 


Fig.  112.  Ikterus  der  Niere  nach  Stauungsi kterus  (Sublim.  Kann.).. 
a Kanälchen epithel  mit  gelbgrünen  Körnern,  b Gelbgrüner  gros.«er  Harncvlinder.  c Cy- 
linder  mit  eingescblossenen  pigmenthaltigen  Zellen,  d Desquamirtcs  Epithel  mit  Gallen- 
pigmentkörnern. Vergi'.  2(j0. 

diesen  feinste  intracelluläre  Secretkanälcheii  (Nauwerck,  Stroebe, 
Browicz)  aus.  welche  den  Kern  umspinnen.  Andererseits  aber  stehen 
die  Leberzellen  auch  in  innigster  Beziehung  zu  den  Blutcapillaren.  Es 
findet  danach  normaler  Weise  in  der  Leber  eine  doi>pelte  Secretion, 
eine  äussere,  nach  den  Gallenwegen  gerichtete,  von  Gallensäuren  und 
Gallenfarbstoff  und  eine  innere,  nach  den  Illutgefässen  gerichtete. 
(Minkowski)  von  Zucker  und  Harnstoff  statt,  und  es  ist  Nauwerck 
der  Meinung,  dass  auch  diese  letztere  durch  feinste  intracelluläre 
Kanälchen  vermittelt  wird.  Es  ist  danach  auch  verständlich . dass 
Störungen  der  Secretion  nicht  selten  auftreten,  und  dass  ein  Uebertritt 
von  Galle  in  das  Blut  nicht  nur  durch  Gallenstauuug.  sondern  auch 
durch  Erkrankungen  der  Lcberzellen  bei  Infectionen  und  Intoxi- 
cationcn  Zustandekommen.  Man  kann  danach  ausser  einem  durch 
G al  1 en  s ta  u un  g oder  Stauungsparapedese  (Minkowski)  be- 
dingten Ikterus  auch  noch  einen  Ikterus  durch  to.xische 
und  infectiöse  rarai)edese  der  Galle  (Paracholie,  Pick) 
unterscheiden,  und  es  sind  wahrscheinlich  manche  Formen  des  Ikterus. 


Ikterus. 
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die  man  früher  auf  einen  Katarrh  der  Gallenwege  zurückzuführen  suchte, 
in  diesem  Sinne  zu  erklären. 

Möglich  ist,  dass  auch  schon  Störungen  der  Innervation  und  der 
Circulation  in  der  Leber  genügen,  um  einen  Uebertritt  von  Galle  in 
die  intraacinösen  Lymphbahnen  oder  in  das  Blut  zu  veranlassen,  so 
dass  man  also  noch  eine  nervöse  Paracholie  unterscheiden  kann. 

Bei  hochgradiger,  länger  dauernder  Paracholie,  wie  sie  namentlich 
andauernder  Verschluss  der  Gallen wege  bewirkt,  färben  sich  nicht 
nur  die  Leberzelleu,  sondern  auch  die  Endothelien  der  Blutgefässe 
(Fig.  111  cl  d^),  die  in  Folge  dessen  sich  häufig  abstossen  (e)  und  frei 
in  den  Gefässen  liegen.  Nicht  selten  schliessen  sich  weiterhin  auch 
degeuerative  Veränderungen,  Zellnekroseu,  Entzündung  und  Wucherung 
des  Bindegewebes  an  die  Gallenstauung  an. 

Findet  auf  die  geschilderte  Weise  eine  Zufuhr  von  gelöstem  oder 
bereits  in  Form  von  Körnern  und  Schollen  abgeschiedenem  Gallen- 
farbstolT  zu  dem  Blute  statt,  so  werden  allmählich  die  Gewebe  des 
Körpers  von  gallig  gefärbter  Lymphe  imbibirt  und  ge- 
winnen dadurch  eine  gallige  Färbung.  Circuliren  im  Blute  auch  in 
Zellen  eingeschlossene  Bilirubinkörner  und  Bilirubinschollen,  so  bleiben 
auch  diese  da  und  dort,  namentlich  in  der  Milz  und  dem  Knochenmark 
liegen.  Nach  einiger  Zeit  bilden  sich  auch  aus  dem  in  der  Gewebslymphe 
gelösten  Farbstoff  feste  Abscheidungen  von  Gallenfarb- 
stoff und  zwar  meist  in  körniger,  selten  (fast  nur  bei  Neugeborenen, 
wo  sie  in  fixen  und  mobilen  Zellen  des  Bindegewebes,  in  den  Leber- 
zellen und  Harnkanälchenepithelien  liegen)  in  krystallinischer  Form, 
d.  h.  in  Form  von  rhombischen  Tafeln  und  Nadeln,  wie  sie  bereits  als 
Hämatoidin  (Fig.  104)  beschrieben  sind.  Bei  hochgradigem  Ikterus 
enthalten  danach  sehr  viele  Gewebszellen  Pigment,  und  es  kann  sich 
dasselbe,  verschleppt  durch  Zellen,  auch  in  den  Lymphdrüsen  anhäufen. 

In  den  Nieren,  in  denen  Gallenfarbstoff  abgeschieden  wdrd,  stellt 
sich  ebenfalls  eine  gallige  Pigmentirung  ein,  insbesondere  der  secer- 
nirenden  Epithelien  der  Harnkanälchen  (Fig.  1 12  a d),  die  in  Folge  davon 
sich  abstossen.  Bilden  sich,  wde  dies  gewöhnlich  geschieht,  in  Folge 
der  durch  Gallenabscheidung  verursachten  Schädigung  der  secernirenden 
Gewebe  sog.  Harncylinder,  d.  h.  hyaline  Gerinnungen  innerhalb  des  in 
den  Harnkanälchen  gelegenen  eiweisshaltigen  Harnes,  so  können  auch 
diese  eine  gallige  Färbung  annehraen  (Fig.  112  b c). 

Neben  der  Bilirubinablagerung  kommt  bei  Ikterus  stets  auch  eine 
Hämosiderinablagerung  vor  und  kann  namentlich  im  Kuochen- 
mark  (Fig.  109),  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen,  zuweilen  auch  in  der 
Leber  sehr  reichlich  werden,  so  dass  die  Pigmentirung  der  genannten 
Organe  zu  einem  Theil  durch  Eisenpiginent  bedingt  wird. 

Findet  innerhalb  der  Blutgefässe  ein  gesteigerter  Zerfall 
von  Blutkörperchen  statt,  so  kann,  wie  in  § 72  auseinander- 
gesetzt wurde,  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  neben  Hämo- 
siderin auch  Hämatoidin  oder  Bilirubin  gebildet  werden,  allein  es  ist 
die  Bilirubinbihlung  ausserhalb  der  Leber  nur  sehr  geringfügig  und 
genügt  nicht,  eine  verbreitete  ikterische  Färbung  der  Gewebe  zu  er- 
zeugen, so  dass  also  ein  rein  hämatogener  Ikterus  nicht  zu 
Stande  kommt.  Die  Hauptbildungs.stätte  des  Bilirubins  ist  die 
Leber,  in  welcher  bei  gesteigertem  Blutzerfall  auch  eine  Steigerung 
der  Production  und  Abscheidung  von  Gallenfarbstoff  stattfindet.  Ein 
Ikterus  durch  Steigerung  des  Blutzerfalls  tritt  danach  nur 
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dann  ein,  wenn  .zugleich  in  der  Leber  Veränderungen  be.stehen,  welche 
einen  Uebertritt  von  Galle  in  das  Blut  verursachen. 

Die  Frage,  ob  es  neben  dem  hepatogenen  auch  einen  hämatogenen  Ikterus  giebt, 
ist  seit  Langem  Gegenstand  der  Discussion  und  hat  auch  heute  nof;h,  trotz  zahl- 
reicher diesbezüglicher  Experimentaluntersuchungen,  keine  endgültige  Beantwortung 
gefunden.  Da  sich  thatsächlich  "aus  au.sgetretenem  Blut  innerhalb  der  verschiedensten 
Gewebe  Bilirubin  bilden  kann,  so  scheint  das  Vorkommen  eines  hämatogenen  Ikterus 
a priori  sehr  wahrscheinlich.  Experimentaluntersuchungen  über  die  Folgen  der  Auf-  | 
lösung  von  rothen  Blutkörperchen  in  der  Blutbahn,  die  namentlich  mit  Arsenwasscr-  f 
Stoff,  Toluylendiamin  und  chlorsaurem  Kali  angestellt  worden  sind,  haben  indessen 
ergeben,  dass  die  in  den  Geweben  sich  bildenden  und  dort  eine  Zeit  lang  zurückge- 
haltenen Derivate  des  Blutfarbstoffs  im  Wesentlichen  Hämosiderine  sind,  während  die 
Bildung  von  Bilirubin  wesentlich  sich  auf  die  Leber  beschränkt,  die  dabei  eine  ver-  l 
mehrte  Menge  pigmentreicher  Galle  abscheidet.  i 

Nach  Untersuchungen  von  Minkowski  und  Naunyn  ist  der  Ham  bei  Gänsen  | 
und  Enten  nach  der  Entleberung  frei  von  Gallen  farbstoff,  was  beweist,  dass  die  Um-  j 
bildung  des  Blutfarbstoffs  in  Gallenfarbstoff  gewöhnlich  nur  in  der  Leber  erfolgt,  i 
Lässt  man  Gänse  einige  Minuten  Arsenwasserstoff  inhaliren,  so  stellt  sich  in  kurzer  | 
Zeit  Polycholie  und  Hämaturie  ein,  und  der  Harn  enthält  sowohl  gelöstes  Hämo-- 
globin  und  in  Zerfall  begriffene  rothe  Blutkörperchen,  als  auch  Biliverdin.  Wird 
eine  solche  Gans,  die  gallenfarbstoffhaltigen  Harn  abscheidet,  entlebert,  so  nimmt  der 
Biliverdingehalt  des  Harns  schnell  ab,  ohne  dass  dabei  im  Blute  Gallen  farbstoff  nach- 
zuweisen ist.  Es  muss  danach  auch  bei  Arsenwasserstoffvergiftung  die  Gallenfarb-  i 
Stoffbildung  in  der  Leber  vor  sich  gehen.  Die  Leber  enthält  dabei  Leukocyten  mit 
Zerfallsproducten  rother  Blutkörperchen,  die  eisenhaltig  sind. 

Soweit  sich  ein  Urtheil  aus  den  bisherigen  Experhnentaluntersuchungen  ziehen 
lässt,  scheint  ein  rein  hämatogener  Ikterus  nicht  vorzukommen.  Wenn  nach  Intoxi- 
cationen,  Inhalation  von  Aether  und  Chloroform,  Bluttransfusionen,  Schlangenbiss,  s 
bei  Septikämie,  Typhus  abdominalis,  gelbem  Fieber,  paroxysmaler  Hämoglobinurie  etc.  i 
ikterische  Färbungen  auftreten,  so  liegt  darin  noch  kein  Beweis  für  einen  hämatogenen  j 
Ikterus.  Es  findet  zwar  unter  den  genannten  Verhältnissen  eine  Steigerung  des  Blut-  • 
Zerfalls  statt,  aber  das  Bilirubin  wird  wesentlich  in  der  Leber  gebildet,  und  wenn  i 
gallige  Gewebsfärbungen  auftreten,  so  kommen  sie  dadurch  zu  Stande,  dass  ein  Theil  ' 
des  in  abnorm  reichlichen  Mengen  gebildeten  Gallenfarbstoffs  aus  irgend  einem  Grunde  ! 
in  das  Blut  aufgenommen  worden  ist.  Wie  es  scheint,  kann  schon  die  Veränderung  ; 
der  Consistenz  der  Galle  (Stadelmann)  genügen,  um  eine  Gallenresorption  herbei-  t 
Zufuhren.  ? 
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§ 74.  Pigmentiruiig  der  Oewebe  durcli  Stoffe,  welche  aus  der 
Anssenwelt  stammen,  entsteht  durch  Substanzen,  welche,  in  irgend 
einer  Weise  einem  Gewebe  einverleibt,  sich  darin  eine  Zeit  lang  zu 
erhalten  vermögen  und  zugleich  eine  eigene  Färbung  besitzen.  Die 
Zahl  solcher  Substanzen  ist  ziemlich  gross , und  die  Art  des  Ein- 
dringens verschieden.  Die  häutigsten  Eintrittspforten  sind  die 
Lungen,  ferner  Wunden  und  der  Darm  kan  al.  Die  bekannteste 
Wundpigmentirung  ist  die  Tätowirung  der  Haut,  die  sowohl 
bei  Katur-,  als  auch  bei  Kulturvölkern  sehr  häufig  vorgenommen 
wird. 

Das  Verfahren  zur  Erzeugung  gefärbter  Figuren  etc.  besteht  darin, 
dass  unlösliche  körnige  Farbstoffe,  wie  Kohle,  Zinnober  etc.,  in  die 
zuvor  verwundete  Haut  eingerieben  werden.  Wo  die  Haut  verwundet 


Fig.  113.  Zinnoberablagerung  in  einer  tätowirten  Haut  (Alk.  Alaun- 
karm.).  a Epithel,  b Corium.  c Zinnober.  Vergr.  80. 

ist,  dringen  die  Farbstoffkörner  ein  und  infiltriren  das  Gewebe.  Ein 
Tlieil  derselben  bleibt  im  Corium  (Fig.  113  c)  liegen,  ein  anderer  Theil 
"Wird  nach  den  Lymphdrüsen  abgeführt,  die  dadurcli  ebenfalls  pigrnentirt 
werden. 

In  sehr  ausgedehntem  Maasse  werden  die  Lungen  und  ihre  Lymph- 
drüsen durch  aspirirten  gefärbten  Staub,  wie  Kohlenpartikel,  Russ, 
Eisenstaub  etc.  pigrnentirt.  Durch  Kohlenstaubinhalation  z.  R.  kann 
fiie  Lunge  vollkommen  schwarz  werden. 

Wird  in  die  Lunge  Kohlenstaub  inhalirt,  so  pflegt  ein  Theil  des- 
selben den  peribronchialen  Lymphdrüsen  zngeführt  zu  werden,  welche 
dadurch  eine  schwarze  Färbung  erhalten.  Ist  die  Ablagerung  sehr 
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reichlich,  so  können  die  Lyinplidrüsen  erweichen.  Sind  sie  in  der 
Nachbarschaft  von  Venen  gelegen,  so  greifen  die  Pigmentablagerung 
und  die  Erweichung  zuweilen  auch  auf  deren  Wände  über,  so  dass 
schliesslich  die  Kohlenpartikel  in  den  Blutstroin  gelangen  und  durch 
denselben  in  andere  Organe,  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochen- 
mark verschleppt  werden  (vergl.  § 21). 

Vom  Darm  aus  werden  nur  gelöste  Substanzen  aufgenommen,  und 
es  kann  eine  dauernde  Pigmentirung  nur  dann  stattfinden,  wenn  sich 
dieselben  in  dem  Gewebe  in  fester  Form  abscheiden  und  zugleich  eine 
Farbe  besitzen  oder  schwarz  sind.  Am  häufigsten  ist  die  als  Argj-rie 
bezeichnete  Pigmentirung,  die  durch  längere  Zeit  hindurch  in  den 
Organismus  eingeführte  Silberpräparate  entsteht.  Die  Haut  kann  dabei 
ein  intensiv  graubraunes  Aussehen  annehmen,  und  auch  innere  Organe 
können  mehr  oder  weniger  pigmentirt  werden.  Das  Silber  lagert  sich 
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in  Form  feiner  Körner  in  der  Grundsubstanz  der  Gewebe  ab,  und  zwar 

namentlich  in  den  (jlomeruli  und  den 
bindegewebigen  Theilen  der  Mark- 
substanz der  Nieren  fFig.  114  6),  in 
der  Intima  der  grossen  Gefässe,  in 
der  Adventilia  der  kleinen  Arterien, 
in  der  Umgebung  der  Schleimdrüsen, 
in  den  Papillen  der  äusseren  Haut, 
im  Bindegewebe  der  Darmzotten  und 
in  den  Plexus  chorioidei  der  Hirn- 
ventrikel. Auch  in  den  serösen  Häuten 
können  Niederschläge  auftreten,  die 
epithelialen  Gebilde  bleiben  dagegen 
frei,  ebenso  das  Gehirn  und  die  Hirn- 
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Reichliche  Ablagerung  von 
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Silberkörnern  in  der  Marksubstanz 
der  Nieren  kann  zur  Bildung  von 
sklerotischem  Bindegewebe,  das  ver- 
kalkt, führen. 
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Fig.  114.  Silberablagerungen  in  der 
Pyrainidensubstanz  einer  Kanin- 
cnenniere  nach  7 Jlonate  dauernder  Ver- 
abreichung von  Silbersalz  (Exp.  von 
V.  Kahldex)  (Alk.  Häm.),  a E)pithel  der 
Sainmolröhren 
Silberkörnern.  Yergr.  .bOO. 


b Bindegewebe  mit  braunen 


Unter  besonderen  Verhältnissen  kann  auch  Eisen,  in  überschüssiger 
Weise  aufgenommen,  in  Knochenmark,  Milz  und  Lymphdrüsen  eine 
pathologische  Pigmentablagernng  bewirken,  doch  dürfte  dieselbe  nur 
sehr  selten  makroskopisch  erkennbar  sein.  Bei  .Bleivergiftung 
kann  sich  eine  schwarzgraue  Verfärbung  des  Zahnfleisches  einstellen, 
bedingt  durch  Einlagerungen  von  Körnchen  von  Bleisulfid  ins  Binde- 
gewebe der  Schleimhaut.  Ihre  Entstehung  ist  auf  Schwefelwasserstoff 
zurückzuführen,  der  auf  das  in  der  Schleimhaut  vorhandene  gelöste  Blei 
einwirkt. 
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XV.  Der  patliologische  Pigmentmangel. 

§ 75.  Pigmentmangel  tritt  zunächst  als  ein  angeborenes  Leiden 
auf  und  wird  in  diesem  Falle  als  Albinismus  oder  als  Leuko- 


pathia congenita  bezeichnet.  In 
einem  Theil  der  Fälle  ist  der  Pig- 
inentmangel  über  den  ganzen  Körper 
verbreitet  (Albinismus  u n i v e r - 
salis,  Kakerlaken,  Albinos), 
in  anderen  Fällen  ist  er  auf  einzelne 
Stellen  der  Haut  beschränkt  (Al- 
binismus partialis).  An  den 
Stellen  des  Pigmentmangels  der 
Haut  sind  auch  die  Haare  pigment- 
los, weiss  oder  gelblichweiss  (Po- 
liosis s.  Leukotrichia  con- 
genita uni  V er  salis  et  cir- 
cumscripta); bei  universellem 
Albinismus  fehlt  das  Pigment  auch 
in  der  Retina,  der  Chorioidea  und 
der  Iris,  und  es  erscheinen  danach 
die  Chorioidea  durch  ihren  Blut- 
gehalt roth,  die  Iris  je  nach  der 
Betrachtung  und  der  Beleuchtung 
bläulichweiss  oder  roth.  Anatomisch 
lässt  sich  nur  der  Mangel  an  pig- 
menthaltigen Zellen  nachweisen. 

Eine  zweite  Form  des  Pigment- 
inangels,  die  als  Vitiligo  oder  Leuko- 
pathia acquisita  bezeichnet  wird, 
ist  ein  Leiden,  welches  erst  in  spä- 
teren Jahren  sich  entwickelt,  theils 
im  Anschluss  an  bekannte  Krank- 
heiten (Scharlach,  Typhus,  Febris 
recurrens),  theils  als  Symptom  einer 
epidemischen  Erkrankung  unbe- 
kannter Aetiologie  (Vitiligo  ende- 
niica),  theils  endlich  auch  ohne  er- 
kennbare Ursache.  Die  Bildung 
weisser  Flecken , in  deren  Gebiet 
auch  die  Haare  sich  entfärben 
(Leukotrichia  acciuisita  cir- 
cumscripta), erfolgt  meist  in 
symmetrischer  Anordnung  und  kann 
sich  über  den  grössten  Theil  des 
Körpers  (Fig.  115)  verbreiten.  Die 


Fig.  115.  Vitiligo  endemica 
(nach  einer  von  Prof.  miNCH  erhaltenen 
Photographie). 
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weissen  Flecken  sind  von  einem  dunkleren  Pigmentsaum  umgeben,  und 
■es  spricht  dies  dafür,  dass  bei  dem  Pigmentschwund  eine  Verlagerung 
des  Pigmentes  stattfindet.  Die  Entfärbung  der  Haare  beginnt  (ebenso 
wie  bei  dem  Ergrauen  im  höheren  Alter;  stets  in  der  Wurzel,  indem 
kein  Pigment  mehr  aus  der  Haarpapille  an  den  Bulbus  des  Haares 
■abgegeben  wird.  Schliesslich  schwinden  auch  die  Pigmentzellen  der 
Haarpapille. 

Eine  dritte  Form  des  Pigmentschwundes  schliesst  sich  an  trauma- 
tische oder  an  infectiöse  Entzündungen  der  Haut,  namentlich  an 
sj^philitische  Exantheme  und  an  Lepra  an  und  kann  unter  dem  Namen 
Leukoderma  zusammengefasst  werden. 

In  w'eiss  bleibenden  Narben  der  Haut  erhält  das  an  Stelle  des 
Defectes  gebildete  Gewebe  die  Fähigkeit,  Pigment  zu  bilden,  nicht 
wieder  und  stellt  ein  von  Epithel  bedecktes  farbloses  Narbengewebe 
dar.  Nicht  selten  ist  dasselbe  von  einem  Pigmentsaum  umgeben.  Bei 
leichteren  Entzündungen,  bei  denen  das  Gewebe  der  Haut  nicht  ver- 
loren geht  (Syphilis),  schliesst  sich  die  Entfärbung  sofort  an  die  Ent- 
zündung an,  oder  tritt  erst  später,  zuweilen  nach  voraufgegangener 
stärkerer  Pigmentirung,  auf.  Nach  Ehrmann  liegt  der  Grund  des  Pig- 
inentmangels  entweder  darin,  dass  an  der  Grenze  des  Epithels  das 
Corium  keine  Pigmentzellen,  welche  Pigment  an  die  Epithelzellen  über- 
führen können,  besitzt,  oder  aber  darin,  dass  die  veränderten  Epithel- 
zellen das  Pigment  nicht  aufnehmen  können.  Das  in  der  Cutis  noch 
vorhandene  Pigment  kann  resorbirt  werden. 

Nach  Münch  ist  in  Turkestan  die  Vitiligo  ziemlich  verbreitet  und  wird  von  den 
Einwohnern  (Sartenh  welche  dieselbe  als  Pjes  bezeichnen,  für  ansteckend  gehalten,  so  dass 
die  daran  Erkrankenden  isolirt  und  mit  den  Leprösen  in  Gehöften  abgeschlossen  werden. 
Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  Vitiligo  endemica  in  der  Literatur  mehrfach  mit  Lepra 
maculosa  verwechselt  und  unter  der  Bezeichnung  „weisse  jüdische  Lepra“  beschrieben 
worden  ist. 
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XVI.  Die  Cystenhildung. 

§ 7G.  Findet  sich  in  irgend  einem  Gewebe  ein  Hohlraum,  der 
gegen  die  Umgebung  durch  eine  Bindegewebsmembran,  oder  auch 
durch  ein  complicirter  gebautes  Gewebe  al)gegrenzt  ist  und  einen  von 
der  Hülle  differenten  Inhalt  besitzt,  so  nennt  man  dies  eine  Cyste. 
Besteht  sie  aus  einem  einzigen  Hohlraum,  so  wird  sie  als  einfache,  ist 
sie  aus  mehreren  Unterabtheilungen  zusammengesetzt,  als  fächerige 
oder  multiloculäre  Cyste  bezeichnet. 

Die  häutigsten  Formen  sind  die  Retontionseysteii,  welche  durch 
Secretan  Sammlung  in  j)  r äexi  st  ir  enden  Hohl  räumen,  die 
mit  Epithel  oder  mit  Endothel  ans  gekleidet  sind,  ent- 
stehen. 
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In  Drüsen  mit  offenen  Ausfülirun^sgüngen  entwickeln  sich  Re- 
tentionscysten dann,  wenn  au  irgend  einer  Stelle  dieser  Gang  verlegt 
wird  und  hinter  der  Verlegung  noch  ein  secernirendes  Parenchym  vor- 
handen ist.  Entwickelungsorte  solcher  Cysten  sind  die  Ausführungs- 
gänge der  Talgdrüsen  der  äusseren  Haut,  die  Haarbälge,  die  Uterin- 
drüsen, die  Schleimdrüsen  des  Darmtractus,  die  Nebenhodenkanäle 
(Fig.  116  c),  die  Harnkanälchen  (Fig.  74, 
p.  221),  seltener  die  Gallengänge  und 
deren  Drüsen,  die  Kanäle  der  Mamma, 
des  Pankreas  (Fig.  117  b)  und  der 
Drüsen  der  Mundhöhle  etc.  Auch 
grössere  offene  Kanäle,  wie  die 
Ureteren,  der  Processus  vermiformis, 
die  Tuben  (Fig.  118  c)  können  durch 
Secretansammlung  cystisch  entarten. 

Die  Verlegung  der  betreffenden 
Gänge  kann  sowohl  durch  Secret- 
anhäufung  als  auch  durch  Verwach- 
sungen (Fig.  118  e),  narbige  Oblite- 
ration oder  Compression  und  Um- 
schnürung derselben  bewirkt  werden. 

Fig.  116.  Durchschnitt  durch 
Hoden  und  Nebenhoden  mit  multi- 
len  Cysten  im  Kopf  des  Neben- 
ode ns.  a Hoden,  b Nebenhoden,  c Fä- 
cherige Cyste.  Nat.  Gr. 

Geschlossene  Drüsenhläsclien  und  Schläuche,  wie  z.  B.  die  Fol- 
likel der  Schilddrüse  und  des  Eierstockes  und  die  Drüsenschläuche  des 
Parovarium,  entarten  dann  zu  Cysten,  wenn  die  Wand  ein  abnorm 
reichliches  Secret  liefert.  In  ähnlicher  Weise  können  auch  Reste 
fötaler  Gänge  und  Spalten,  z.  B.  Ueberreste  der  Kiemenspalten,  oder 
des  Urachus  oder  der  MÜLLER’schen  Gänge  etc.  cystisch  entarten. 

Kleine  Cysten,  wie  sie  sich  z.  B.  in  Schleimdrüsen  entwickeln,  sind 
etwa  hirsekorn-  bis  erbsengross.  Grössere,  wie  sie  in  der  Leber  und 
im  Eierstock  Vorkommen,  taubenei-  bis  faustgross  und  grösser. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  abhängig  von  dem  Gewebe,  aus  dem 
sie  entstanden  sind.  So  enthalten  die  Cysten  der  Talgdrüsen  und  Haar- 


Fig.  117.  Pankreascyste,  entstanden  durch  Dilatation  eines  As  es 
des  Ductus  Wirsungianus.  a Driiscngewebe.  b Cyste,  c Arteriencpierscnni  . 
d Venenlängsschnitt.  Nat.  Gr. 
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bälge  (Atherome)  eine  grützeartige,  weisse  oder  grauweisse,  seltener 
bräunliche  Masse,  welche  wesentlich  aus  platten,  zum  Theil  verhornten 
Epithelzellen,  Fettkörnchen  und  Cholesterin  besteht.  Aus  Schleimdrüsen 
entstandene  Cysten  enthalten  klare  oder  durch  zellige  Beimischungen 
weiss  getrübte,  schleimige  Flüssigkeit.  Haben  Blutungen  aus  der  Wan- 
dung stattgefunden,  so  bilden  sieh  rothe  und  braune  Färbungen  des 
Inhaltes.  Bei  reichlichem  Zellgehalt  kann  der  Inhalt  auch  zu  einem 
fettigen  Brei  werden  und  verkalken.  Cysten  der  Schilddrüse  und  der 
Nieren  enthalten  Kolloidmassen  oder  klare,  zuweilen  auch  trübe 
Flüssigkeit. 

ßetentioiiscysten  mit  endothelialer  Auskleidung  können  sich  aus 
Blut-  und  Lymphgefässen  und  aus  Lymphspalten  sowie  aus  Schleim- 
beuteln und  Sehnenscheiden  entwickeln.  Auch  hier  ist  der  Inhalt  von 
dem  Entstehungsort  und  der  Genese  abhängig. 


C 


Fig.  118.  Tubarhydrops  mit  perisalpingitischen  und  perioophoritischen  Ver- 
wachsungen. a Uterus,  b Uterintheil  der  Tube,  c Cystisch  entartetes  und  mit  der 
Umgebung  verwachsenes  abdominales  Ende  der  Tube,  d Ovarium.  e Verwaclisumrs- 
membran.  % der  natürl.  Grösse. 

Findet  bei  der  Bildung  von  Retentionscysten  eine  bedeutende 
Dehnung  der  Wand  der  betroffenen  Röhren  oder  Bläschen  statt,  so 
muss,  falls  nicht  Defecte  in  der  Wand  entstehen  sollen,  auch  eine  Ge- 
websneubildung stattfinden,  so  dass  also  die  Cystenbildung  kein 
rein  degenerativer  Vorgang  ist.  Eine  solche  Gewebsneubildung  kommt 
zunächst  in  der  epithelialen  oder  endothelialen  Zellauskleidung  vor, 
betrifft  aber  oft  auch  die  bindegewebigen  Wandbestandtheile,  so  dass 
die  Wände  der  Cyste  trotz  der  Dehnung  nicht  dünner  werden,  unter 
Umständen  sogar  an  Masse  gewinnen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben, 
dass  die  Cystenbilduiig  sich  sehr  häufig  auch  an  pathologische  Bil- 
dung neuer  Drüsen  anschliesst,  somit  eine  secundäre  Umwandlung 
einer  hypertrophischen  oder  geschwulstartigen  Wucherung  bildet,  und 
es  lassen  sich  danach  auch  die  einfachen  cystischen  Entartungen  prä- 
existirender  Drüsenkanäle  und  Drüsenbläschen  von  den  mit  Cysten- 
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bildung  verbundenen  Geschwülsten,  den  Kystomen  (siehe  diese),  nicht 
scharf  trennen.  Ebenso  können  auch  endotheliale  Cysten  aus 
neugebildeten  Lymphspalten  und  Lymphkan  älen  ent- 
stehen. 

Eine  zweite  Form  von  Cysten  bilden  die  Erweichiingscysten,  welche 
durch  partiellen  Zerfall  und  Verflüssigung  eines  Gewebes  entstehen. 
Auf  diese  Weise  bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn,  in  hypertrophischen  Schild- 
drüsen oder  auch  in  Geschwülsten  mit  trüber  oder  klarer,  zuweilen 
auch  hämorrhagischer  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Eine  dritte  Art  von  Cysten  entsteht  dadurch,  dass  sich  um  Fremd- 
körper, welche  in  den  Körper  eingedrungen  sind,  z.  B.  um  eine  Kugel 
oder  auch  um  nekrotische  Herde  oder  um  Blutklumpen,  eine  Binde- 
gewehskapsel  bildet. 

Eine  vierte  Form  der  Cysten  bilden  Parasiten,  welche  im  Körper 
in  blasenförmigem  Zustande  Vorkommen  und  ebenfalls  von  einer 
Bindegewebskapsel  umgeben  werden. 
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SECHSTER  ABSCHNITT. 


Hypertrophie  und  Regeneration.  Erfolge  der 
Transplantation.  Metaplasie  der  Gewebe. 


I.  AllgeDieines  über  die  als  Hypertrophie 
und  Regeneration  bezeichneteii  Processe  und  die  dabei 
auftreteiideii  cellularen  Vorgänge. 

§ 77.  Als  Hypertrophie  bezeichnet  man  die  Massenzunahme 
eines  Gewebes  oder  Organes,  welche  dnrch  eine  Ver- 
g r ö s s e r u n g oder  V e r me  h r n n g der  E 1 e m e n t a r b e s t a n d - 

theile  desselben  be- 
dingt ist,  so  dass  also 
der  Ban  des  hypertro- 
phischen Gewebes  dem- 
jenigen des  normalen 
gleich  oder  wenigstens 
nicht  wesentlich  davon 
verschieden  ist. 

Findet  die  Volunis- 
zunahme  nur  durch 
V er  grösser ung  der 
Elementarbestand- 
theile  statt,  so  bezeich- 
net man  dies  als  H y p e r - 
trophie  im  engeren 
Sinne;  Massenzunahme 
dnrch  V e r m e h r ii  n g 
der  Eiern entarbe- 
standtheile  wird  als 
Hyperplasie  von  der 
einfachen  Hypertrophie 
unterschieden. 

Zu  einer  Hypertroj)hie 
können  sowohl  einem  Ge- 
webe vom  Keime  her  im- 
manente Eigenschaften 
als  auch  während  des. 
Lebens  sich  geltend 

Fig.  119.  El  epha  n tinsi.s  feinorum  neuro-  lH^chende  Einwilkuugett 
matosa.  führen. 


Hypertrophie. 


275 


Tritt  eine  abnorme  Gcwebsziinahme  in  der  Zeit  der  embryonalen 
Entwickelung  oder  des  extranterinen  Wachsthums  auf,  und  sind  keine 
Einflüsse,  welche  erfahrungsgemäss  eine  Steigerung  des  Gewebswachs- 
thums  bewirken,  erkennbar,  so  sind  wir  geneigt,  darin  eine  Folge  von 
in  der  Anlage  des  betreffenden  Individuums  gegebenen  Verhältnissen 
zu  sehen,  und  wir  bezeichnen  sie  danach  als  eine  Hypertrophie  aus 
congenitaler  Anlage.  Betrifft  die  Vergrösserung  den  ganzen  Körper, 
ist  z.  B.  ein  neugeborenes  Kind  5 — 6 kg  schwer,  oder  erreicht  ein  In- 
dividuum die  Länge  von  180 — 200  cm  und  darüber,  so  bezeichnet  man 
dies  als  einen  allgemeinen  Riesenwuchs;  betrifft  die  Vergrösserung 
nur  einzelne  Körpertheile,  z.  B.  den  ganzen  Kopf  oder  eine  seitliche 
Hälfte  desselben  oder  eine  Extre- 
mität oder  einen  Finger  oder  die 
Schamlippen,  so  nennt  man  dies  einen 
partiellen  Riesenwuchs.  Combinirt 
sich  Riesenwuchs  mehrerer  Körper- 
theile der  gleichen  Seite,  so  kommt 
es  zu  halbseitigem  Riesen- 
wuchs; über  alle  Körpertheile  aus- 
gedehnt ist  er  sehr  selten.  Hyper- 
trophische Entwickelungen  der  Haut 
und  des  Unterhautzellgewebes,  welche 
zu  \"erunstaltungen  führen,  die  an  die 
Hautbildung  der  Pachydernien  er- 
innern , werden  als  Elephantiasis 
(Fig.  119  und  120)  bezeichnet. 

Bei  hypertrophischem  Wuchs 
einer  Extremität  oder  eines  Fingers 
sind  alle  Bestandtheile  desselben 
gleichmässig  vergrössert,  bei  elephan- 
tiastischen  Bildungen  der  Extremi- 
täten pflegt  vornehmlich  das  Binde- 
gewebe der  Haut  und  des  Unter- 
hautgewebes zuzunehmen,  doch  bieten 
die  Entwickelung  und  der  Bau  dieser 
Wucherungen  erhebliche  Verschie- 
denheiten, indem  die  pathologische 
Gewebsneul)ildung  bald  alle  binde- 
j gewebigen  Bestandtheile  gleichmässig 
betrifft,  bald  einzelne  derselben,  wie 
i z.  B.  das  Bindegewebe  der  Nerven,  Fig.  120.  Elephantiasis  cruris- 
• oder  die  Blut-  oder  die  Lymphge-  lymphangiectatica. 
f fasse  bevorzugt,  oder  wenigstens  von 

; diesen  Theilen  den  Ausgang  nimmt.  Man  hat  daraus  Veranlassung 
genommen,  verschiedene  Formen  von  Elephantiasis  zu  unter- 
scheiden, die  man  je  nach  dem  Bau  der  verunstalteten  hypertrophischen 
Theile  als  Elephantiasis  neuromatosa  (Fig.  119),  E.  angio- 
niatosa,  E.  lymphangiectatica  (Fig.  120),  E.  lipomatosa,  E. 
^ i Ij  r 0 s 3,  Gtc.  bczGiclinGt« 

; Stellt  sich  in  Folge  besonderer  Bescbaffenheit  der  Haut  eine  Hyper- 

trophie der  Hornschicht  der  Epidermis  (Fig.  121  c)  ein,  so  dass  die  Haut 
niit  Hornplatten  oder  Hornschuppen  oder  auch  mit  Stacheln  besetzt  ist, 
so  entwickelt  sich  jener  Zustand,  der  als  Ichthyosis  bezeichnet  wiul^ 
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Die  Veränderung  kommt  schon  angeboren  vor  (I  chtli yosis  con- 
genita) und  es  kann  das  neugeborene  Kind  (Fig.  122)  mit  harten 
Hornplatten,  die  da  und  dort  durcli  das  Wachsthum  der  Unterlage 
auseinandergesprengt  sind,  ganz  bedeckt  sein.  Die  pathologische  \'er- 
hornung  betrifft  zunächst  die  Oberfläche  (Fig.  121  c),  greift  aber  auch 
in  die  Haarbälge  (Fig.  131  d)  ein. 


Fig.  121.  Ichthyosis  congenita.  Schnitt  durch  die  Haut  des 
Rumpfes.  (Alk.  Pikrokarm.).  a Coriuni  mit  Drüsen,  b Papillarkörper  mit  Rete 
Malpighii.  e Hypertrophische  Hornschicht  der  Epidermis,  d Erweiterte,  mit  ver- 
horntem Epithel  ausgekleidete  Haarbälge,  e Haare.  Vergr.  40. 
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In  anderen  Fällen  entstehen  erst  in  späterer  Zeit,  d.  h.  ini  Laufe  •. 
der  ersten  Lebensjahre,  auf  umschriebene  Gebiete  beschränkte  Ver-  j 
dickungen  der  Hornschicht,  welche  bald  nur  kleine  Schüppchen  und  J 
Plättchen,  bald  grössere  Schuppen  und  Platten  bilden,  welche  der  Haut  ? 
ein  rauhes  und  gefeldertes  Aussehen  verleihen.  Das  Corium  und  der  i 
Papillarkörper  sind  an  der  Ichthyosis  meist  nicht  betheiligt,  doch  kommt  i 
es  auch  vor,  dass  im  Gebiet  der  Ichthyosis  der  Papillarkörper  hyper  f 
trophirt,  vergrössert  ist  und  nunmehr  durch  seine  Prominenz  die  rauhe  f 
und  höckerige  Beschaffenheit  der  Oberfläche  vermehrt  (Ichthyosis  f 
hystrix).  Ist  die  Veränderung  auf  eng  umschriebene  Stellen  be- 
schränkt, so  entstehen  umschriebene  Warzen  mit  rauher  llorndecke,  ( 
welche  man  als  ich thyo tische  Warzen  bezeichnen  kann.  In  sel- 
tenen Fällen  entwickeln  sich  über  hy])ertrophischen  Papillen  noch  ' 
mächtigere  Hornlager,  deren  Hornschuppen  senkrecht  zur  Oberfläche  . 
der  Haut  gestellt  sind  und  mitunter  zu  so  umfangreichen  Bildungen 
heranwachsen,  dass  man  sie  als  Hauthörner  (Fig.  123  und  124) 
bezeichnet. 

Durch  hyi)crtro])hische  Entwickelung  der  Haare  an  Orten,  an  denen 
nur  Wollhärchen  oder  auch  gar  keine  bleibenden  Härchen  Vorkommen 
sollen,  entwickelt  sich  die  als  HyiuM’trichosis  bezeichnete.  über  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Körpertläche  ausgebreitete  ab- 
norme Behaarung,  welche  entweder  auf  eine  Persistenz  und  abnorme 
Entwickelung  der  Lanugohaare  (Fig.  12ö  llypertrichosis  lanuginosa 
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foetalis)  oder  auf  eine  pathologische  Ausbildung  der  secundären  Haare 
zurückzuführen  ist.  Excessives  Wachsthuni  der  Nägel  führt  zu  patho- 
logischer Vergrösseruug  derselben,  zu  Hyperonychia,  welche  häufi 
von  krallenartiger  Verunstaltung  derselben,  von  Onychogryphosi 
gefolgt  ist.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  pathologische  Ver- 
grösserung  der  Nägel  häufiger  eine  erworbene  Krankheit  darstellt. 

An  den  Knochen  kommt,  abgesehen  von  den  mit  allgemeinem 
oder  partiellem  Riesenwuchs  einhergehenden  Vergrösserungen,  eine  der 
Elephanthiasis  hereditaria  der  Haut  entsprechende  Hypertrophie  der 
Knochengewebe  am  häufigsten  am  Kopfe  vor  und  kann  hier  zu  ausser- 


Fig.  122.  Ichthyosis  congenita. 
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ordentlich  liocligradiger  Massenzunahme  der  Knochen  (Fig.  126)  und 
damit  zu  Verunstaltungen  führen,  welche  wegen  der  Aehnlichkeit  der 
Gesichtsformation  mit  einem  Löwenkopf  als  Leontiasis  ossea  bezeichnet 
werden.  Im  Uebi’igen  kommen  sowohl  am  Schädel  wie  auch  an  anderen 


Fig.  123. 


Fig.  124. 


Fig.  123.  Abgetragenes 
Cornu  cutaneum  vom 
Handrücken.  Nat.  Grösse. 

Fig.  124.  Abgetragenes 
Cornu  cutaneum  vom 
Arm.  Xat.  Grösse. 


Knochen  als  hereditäre,  nicht  durch  äussere  Ursachen  bewirkte  AVachs- 
thumsproducte,  oft  auch  umschriebene  Knochenauswüchse  vor,  welche 
als  Exostosen  bezeichnet  werden. 

In  inneren  Organen  treten  Hypertrophieeu,  welche  als  AVachs- 
thumsexcesse  ohne  Einwirkung  von  aussen  entstehen,  selten  auf,  doch 
kommt  es  z.  B.  vor,  dass  das  Gehirn  eine  abnorme  Grösse  erreicht. 


Fig.  125. 


Fig.  125.  Kopf  eines  Haar- 
menschen, Frau  (nach  Heuea). 

Fig.  126.  Leontiasis  ossea, 
aufgetreten  bei  einem  Knaben  mit  all- 
gemeinem Riesenwuchs  (Beobachtung 
von  Buhl). 


Fig.  126. 


In  welchem  Umfange  man  Gewebshypertrophieen  wie  die  beschrie- 
benen auf  angeborene  Anlagen  zurückführen  kann,  lässt  sich  nicht 
immer  mit  Bestimmtheit  angeben,  indem  äussere  Einwirkungen  vielfach 
ähnliche  Gewebswucherungen  zu  verursachen  vermögen,  wie  wir  sie 
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auch  aus  inneren  Ursachen  entstehen  sehen.  So  können  z.  B.  Plaut- 
liörner  und  elephantiastische  Hautverdickungen  auch  im  Anschluss  an 
Entzündungen  sich  bilden. 

Im  Allgemeinen  sprechen  frühes  Auftreten  der  hypertrophischen 
Wucherung  sowie  Vererbbarkeit  der  pathologischen  Eigenschaft  und 
das  Fehlen  äusserer  Veranlassungen  für  die  congenitale  Beanlagung, 
doch  schliessen  spätere  Einwirkungen,  welche  das  Wachsthum  veran- 
lassten,  eine  congenitale  Anlage  nicht  aus.  So  können  die  erwähnten 
e.xcessiveu  Knochenwucherungen  am  Kopfe  sich  an  Traumen  oder  an 
acute  Entzündungen  anschliessen.  Aeussere  Einwirkungen  können  danach 
die  Veranlassung  zum  Eintritt  der  Wucherung  sein,  sind  aber  nicht  die 
eigentliche  Ursache  derselben,  indem  erfahrungsgemäss  die  genannten 
Schädlichkeiten  nur  in  einem  besonders  beanlagten  Gewebe  solche  Ver- 
änderungen auszulösen  vermögen. 

Nicht  selten  zeigt  sich  ein  abnorm  gesteigertes  Wachsthum  auch 
darin,  dass  einzelne  Organe  zwar  normal,  aber  zu  früh  sich 
entwickeln,  so  namentlich  die  äusseren  und  inneren  Geschlechts- 
theile.  Es  können  Mädchen  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  eine 
Entwickelung  der  Brüste,  der  äusseren  Genitalien  und  der  Behaarung 
zeigen,  die  geschlechtsreifen  Mädchen  zukommt,  und  es  kann  sich  zu- 
gleich auch  Menstruation  einstellen. 

Die  Grösse  des  ganzen  Körpers  sowie  der  einzelnen  Theile  und  Organe  desselben 
ist  je  nach  der  Easse,  der  Familie  und  den  individuellen  Eigenthümlichkeiten  auch 
schon  innerhalb  der  physiologischen  Breite  nicht  unerheblichen  Schwankungen  unter- 
worfen. Geringer  sind  die  Schwankungen  des  Verhältnisses  der  Masse  der  einzelnen 
Theile  und  Organe  zum  ganzen  Körper. 

Die  mittlere  Körperlänge  (cfr.  Vierordt,  Daten  u.  Tabellen  für  Med.  Jena  1893) 
wohl  gebauter  männlicher  Individuen  beträgt  172  cm,  weiblicher  160  cm,  des  Neu- 
geborenen 47,4  resp.  46,75  cm.  Das  mittlere  Körpergewicht  des  Mannes  beträgt  in 
Europa  etwa  65  kg,  dasjenige  des  Weibes  etwa  55  kg,  dasjenige  des  Neugeborenen 
etwa  3250  g. 

Als  ungefähr  mittlere  Gewichte  innerer  Organe  ergeben  sich  (die  Werthe  für 
den  Neugeborenen  stehen  in  Klammern)  folgende  Zahlen;  des  Gehirns  1397  (385)  g, 
, des  Herzens  304  (24),  der  Lungen  1172  (58),  der  Leber  1612  (118),  der  Milz  201(11,1), 
der  rechten  Niere  131,  der  linken  Niere  150,  beider  Nieren  299  (23,6),  der  Hoden  48 
(0,8),  der  Muskeln  29^0  (625),  des  Skeletes  11  560  (445)  g.  In  Procenten  des  Körper- 
gewichtes ausgedrückt,  ergeben  sich  für  den  Erwachsenen  und  den  Neugeborenen  (von 
dem  letzteren  sind  die  Zahlen  in  Klammern  beigesetzt)  folgende  Zahlen : Herz  0,52 
(0,89)  Proc.,  Nieren  0,48  (0,88),  Lungen  2,01  (2,16),  Magen-  und  Darmkanal  2,34  (2,53), 
Milz  0,346  (0,41),  Leber  2,77  (4,30)7  Gehirn  2,37  (14,34),  Nebennieren  0,014  (0,31), 
Thymus  0,0086  (0,54),  Skelet  15,35  (16,17),  Muskeln  43,09  (23,4). 
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§ 78.  (xcwelbsliypertropliieen,  welche  hei  normaler  Anlage 
durch  hussere  EiiiTrirkungen  entstehen,  kommen  theils  durch  Steige- 
rung der  Thätigkeit  eines  Gewebes,  theils  durch  Verminderung  der 
Abnutzung,  theils  durch  mangelhafte  Rückbildung,  theils  endlich  durch 
häufig  sich  wiederholende  oder  andauernde  mechanische,  chemische 
und  infectiöse  Reizungen  von  Geweben  zu  Stande.  Unter  Umständen 
kann  auch  die  Abnahme  eines  auf  dem  Gewebe  lastenden  Druckes 
örtlich  eine  Gewebszunahme  bewirken. 

Arbeitshypertrophieen  kommen  am  häufigsten  an  musculösen 
und  drüsigen  Organen  zur  Beobachtung,  fehlen  indessen  auch 
nicht  in  anderen  Geweben.  Werden  an  das  Herz  zufolge  besonderer 
Verhältnisse  an  den  Klappen  oder  an  der  Aorta  oder  auch  in  den 
Nieren  erhöhte  Anforderungen  gestellt,  und  halten  diese  Zustände 
längere  Zeit  an,  so  erfährt  derjenige  Theil  der  Herzmusculatur.  welchem 
die  erhöhte  Arbeitsleistung  zufällt,  eine  mehr  oder  minder  erhebliche 
Hypertrophie  (Fig.  127),  und  es  kann  die  Masse  des  Herzens  das 
Doppelte  des  Normalen  und  mehr  erreichen. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  die  quergestreifte  Körper- 
musculatur,  können  ferner  auch  die  Muskelfasern  der  Harn- 
blase und  des  Ureters,  des  Uterus,  des  Darmes  und  der 
Blutgefässe  bei  andauernder  Steigerung  ihrer  Thätigkeit  hyper- 
tro])hiren. 

Knochen,  der  in  Folge  irgend  welcher  Ursache  stärker  belastet 
wird,  kann  sich  verdicken,  nnd  es  kann  sogar  in  seinem  Innern  eine 
stärkere  Ausbildung  von  Bälkchen  stattfinden. 

Unter  den  Drüsen  sind  es  namentlich  die  Nieren  und  die 
Leber,  welche  ihre  Grösse  den  functioneilen  Bedürfnissen  anzupassen 
vermögen,  und  welche  danach  auch  ganz  bedeutend  hypertrophiren 
können.  Geht  eine  Niere  ganz  zu  Grunde,  so  kann  die  andere  eine 
solche  Vergrösserung  erfahren,  dass  sie  ungefähr  dasselbe  Gewicht  er- 
reicht, welches  urs]irünglich  die  beiden  Nieren  zusammen  besassen. 
Ebenso  kann  auch  die  Leber  nach  Untergang  eines  Theils  ihres  Paren- 
chyms durch  krankhafte  Processe  ihren  Verlust  durch  eine  Hypertrophie 
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des  restirenden  Gewebes  wieder  ersetzen.  Da  dadurch  eine  Aus- 
. gleicliung  des  Defectes  und  zugleicli  auch  eine  Wiederherstellung  der 

I normalen  Function  erreicht  wird,  so  werden  solche  Gewehszunahinen 
zweckmässig  als  compeiisatorische  Hypcrtrophieen  bezeichnet,  und 
man  kann  diesen  Ausdruck  auch  auf  inusculöse  Hypertrophieen  an- 
wenden, falls  dadurch  functionelle  Störungen  ausgeglichen  werden.  Eine 
ähnliche  ansgleichende  Hypertrophie  soll  auch  am  Nebennierengewebe 
Vorkommen.  Bei  anderen  Drüsen,  wie  Speicheldrüsen,  Ovarien,  Hoden, 
Mamma,  treten  compensatorische  Hypertrophieen  theils  gar  nicht,  theils 
nur  in  der  Entwickelungsperiode  auf.  Der  Verlust  eines  Eierstocks 
oder  eines  Hodens  in  späteren  Lebensjahren  dürfte  kaum  eine  Steigernng 
der  Arbeit  und  eine  Hypertroi)hie  des  restirenden  zur  Eolge  haben. 
Bei  der  Schilddrüse  stellt  sich  nach  Exstirpation  eines  grossen  Theils 


Fig.  127.  Querschnitt  durch  ein  Herz  mit  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels bei  Insufficienz  und  Stenose  der  Aortenklappen,  a linker,  h rechter  Ven- 
trikel. Nat.  Gr. 


derselben  meist  keine  erhebliche  Hypertrophie  des  restirenden  Stückes  | 

ein,  dagegen  erfährt  die  Hypophysis  dabei  eine  Vergrösserung,  die  wohl  % 

als  eine  compensatorische  aufgefasst  werden  darf.  In  den  Lungen 
hat  eine  Steigerung  der  Thätigkeit  eines  Abschnittes  nach  Verlust  y 

eines  anderen  meist  nur  dauernde  Blähungen,  die  sogar  zur  Atrophie  ^ 

führen  können,  zur  Eolge.  Findet  dagegen  in  der  Embryonalzeit  eine  ; 

mangelhafte  Ausbildung  einer  Lunge  statt,  so  kann  die  andere  eine  i| 

compensatorische  Entwickelung  erfahren,  und  sie  kann  bei  totaler  f 


! Agenesie  der  einen  Lunge  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Es  t 

■ kann  im  Uebrigen  auch  für  die  anderen  Organe  der  Satz  hingestellt  ir 

werden,  dass  compensatorische  Ausbildung  eines  Gewel)es  im  Allge-  ij 

meinen  um  so  vollkommener  ausfällt,  je  jünger  das  betreffende  In-  e 

dividuuin  ist.  Beim  Gehirn  ist  eine  coni])ensatorische  Entwickelung  ji 
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eines  Tlieiles  nach  Verlust  eines  anderen  nur  in  früher  Entwickelungs- 
zeit möglich. 

Hypertrophie  durch  verminderten  Verbrauch  kommt  bei  Geweben 
vor,  welche  einer  beständigen  Abnutzung  unterliegen.  So  führt  z.  B.  eine 

mangelnde  Abstossung  der  Horn.schicht  der 
Epidermis  zu  einer  pathologischen  Dicken- 
zunahme derselben.  Werden  bei  Nagern 

Fig.  128.  Hypertrophie  de.s  Schneide- 
zahnes einer  weissen  Ratte,  entstanden  in 
Folge  Schiefstellung  der  Kiefer.  Nat.  Gr. 

die  Schneidezähne  in  Folge  Zerstörung  eines  Zahnes  oder  in  Folge 
von  Schiefstellung  der  Zähne  nicht  mehr  durch  den  Gebrauch  abge- 
nutzt, so  können  sie  zu  langen,  sich  einrollenden  Gebilden  (Fig.  128) 
auswachsen.  Ebenso  können  auch  Finger-  oder  Zehennägel  durch 
mangelhafte  Abnutzung,  resp.  durch  Unterlassung  des  Beschneidens 

eine  pathologische  Grösse  erreichen.  Hyper- 
trophie durch  mangelhafte  Rückbildung 
kommt  bei  Organen  vor,  welche  nach  Ab- 
laufeines bestimmten  physiologischen  Wachs- 
thums eine  Rückbildung  erfahren  sollen.  So 
kann  z.  B.  der  Uterus  nach  einer  Schwanger- 
schaft zufolge  ungenügender  Rückbildung 
abnorm  gross  bleiben.  Die  Thymus,  die  vom 
10.  Jahre  ab  schwinden  soll,  kann  sich 
über  diese  Jahre  hinaus  noch  längere  Zeit 
erhalten.  Am  Knochen,  dessen  Ausgestaltung 
sich  unter  dem  Einfluss  der  Umgebung  durch 
Wechsel  von  Anbau  und  Abbau  vollzieht, 
kann  auch  Aufhebung  von  Druckwirkungen 
eine  Hypertrophie  zur  Folge  haben.  So 
findet  sich  bei  Idioten,  deren  Gehirn  in  der 
Entwickelung  zurückgeblieben  ist,  häufig 
eine  innere  Hyperostose  der  Schädelbasis 
(Chiari).  Halbseitige  Hyperostose  des 
Schädels  findet  sich  bei  halbseitiger  Hypo- 
plasie des  Gehirns. 

Häufig  sich  wiederholende  oder  an- 
dauernde mechanische  oder  thermische 
oder  chemische  oder  infectiöse  Reize  ver- 

Fig.  129.  Elephantiasis  scroti  bei  einem 
19-jährigen  Sanio.aner  (nach  ütuemanx,  D.  mod. 
AVochenschr.  1895). 

Ursachen  zu  Gewebshypertro])hie  führende  Wucherungsvorgänge,  welche 
nach  ihrer  Genese  und  ihrem  Verlauf  den  chronischen  Entzündungen 
zugezählt  werden  können,  so  dass  man  die  Gewebsneubildung  als  eine 
entzündliche  Ocwebshypertroplile  auffasst.  Sie  zeichnen  sich  sehr 
oft  dadurch  aus,  dass  bei  Zunahme  des  Organes  nicht  alle  Theile  des- 
selben in  gleichmässiger  Weise  an  der  Hypertrophie  sich  betheiligen, 
dass  vielmehr  einzelne  Bestandtheile,  meist  das  Bindegewebe,  zuweilen 
auch  das  Epithel,  in  besonderem  Maasse  hypertrophiren,  so  dass  der 
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Bau  des  Organes,  der  Haut,  einer  Drüse  etc.,  kein  ganz 
typischer  bleibt. 

Wird  die  Haut  häufig  ineclianisch  gereizt  und  gedrückt,  z.  B.  an 
einer  Zehe  durch  den  Stiefel,  so  können  sich  jene  Verdickungen  der 
Hornschicht  der  Epidermis  einstellen,  welche  wir  als  Schwielen  und 
als  Horn  au  gen  oder  Hühneraugen  bezeichnen.  Andauernde 
Reizung  der  Haut  in  der  Umgebung  der  Genitalöffnung  durch  aus- 
fliesseudes  Trippersecret  kann  eine  mächtige  Verlängerung  und  Ver- 
zweigung der  Hauptpapillen  mit  gleichzeitiger  Verdickung  des  Epithels 
verursachen  und  so  zu  jenen  warzigen  und  blumenkohlartigen  Bildungen 
führen,  die  wir  spitze  Condylome  nennen.  Chronische,  durch 
Infection  oder  durch  thierische  Parasiten  (Filaria  Bankrofti)  bedingte 
Entzündungen  des  Coriums  und  des  subcutanen  Gewebes  verursachen 
nicht  selten  mächtige  fibröse  Gewebshypertrophieen,  welche  als  Ele- 
phantiasis bezeichnet  werden  (Fig.  129),  und  es  können  solche  elephan- 
tiastische  Gewebshypertrophieen  ausserordentlich  grosse  Dimensionen 
annehmen ^ In  ähnlicher  Weise 
können  durch  chronische  In- 
fectionen  (z.  B.  Syphilis)  auch 
am  Knochen  System  ganz  be- 
deutende , durch  Massenzu- 
nahme der  Knochensubstanz 
charakterisirte  Hypertrophieen 
entstehen. 

In  den  meisten  Fällen  von 
Gewebshypertrophieen,  die  als 
erworbene  Bildungen  durch 
äussere  Einwirkungen  während 
des  Lebens  auftreten , lässt 
sich  auch  die  Causa  efficiens 
mehr  oder  weniger  sicher  er- 
kennen, allein  es  kommen  auch 
zahlreiche  Fälle  vor,  in  denen 
dies  zur  Zeit  gar  nicht  oder 
nur  unvollkommen  möglich 
ist.  So  kommen  z.  B.  Ver- 
grösserungen  der  Milz 
und  des  1 y m p h a d e n o i d e n 
Gewebes  der  Lymphdrüsen 
und  der  Lymphknoten  in  den 
Schleimhäuten , welche  den 
Charakter  der  Hypertrophie 
tragen,  vor,  ohne  dass  wir 
deren  Ursachen  erkennen  kön- 
nen. Sehr  unsicher  sind  unsere 
Kenntnisse  auch  bezüglich  der 
Aetiologie  der  als  Akromegalie 
(Marie),  Pachyakrietv.  Reck- 
linghausen) und  Osteoarthropathie  hypertrophia Ute  (Marie) 
beschriebenen,  dem  partiellen  Riesenwuchs  ähnlichen  V er  grösse- 
jungen  der  Endt heile  der  Extremitäten  (Fig.  130),  in  einem 
Theil  der  Fälle  verbunden  mit  einer  Vergrösserung  der  Gesiclitstheile 
des  Kopfes  und  mit  Deformitäten  der  Wirbelsäule,  welche  meist  in 


Fig-  130.  Akr  0 megal  i e nach  Erb  und 
Arnold  (Ostöoarthropathie  nach  Marie  und 
öouza-Leite). 
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jugendlichen  oder  mittleren,  seltener  in  späteren  Lebensjahren  auf- 
treten  und  sich  allmählich  weiter  entwickeln. 

Soweit  anatomische  Untersuchungen  (Arnold,  Marie,  Marinesco, 
Thomson,  Holsti)  vorliegen,  handelt  es  sich  um  eine  Mas.senzuuahme 
der  die  Extremitätenenden  und  das  Gesicht  zusammensetzenden  Gewebe, 
an  der  sich  vornehmlich  das  Knochen  .System  betheiligt,  indem  seine 
Knochen  an  Dicke  zunehmen  (Fig.  131)  und  gleichzeitig  der  Sitz  knolliger 
und  spitzer  Exostosen  werden  können.  Ein  gesteigertes  Längenwachs- 
thum der  Knochen  ist  dagegen  (v.  Recklinghausen,  Arnold;  bis 
jetzt  bei  den  in  Rede  stehenden  Affectionen  nicht  sicher  nachgewiesen, 
und  es  ist  auch  die  von  v.  Recklinghausen  vorgeschlagene  Be- 
zeichnung Pachyakrie  eine  durchaus  passend  gewählte. 


•i 

Fig.  131.  Handskelet  mit  hypertrophischen  Knochen  von  dem  in^' 
Fig.  130  abgebildeten  Falle  von  Akromegalie  (nach  Arnold).  } 

Die  Ursache  und  das  Wesen  der  hier  in  Rede  stehenden  krank-| 
haften  Erscheinungen  sind  noch  dunkel,  und  es  werden  überdies  diel 
oben  aufgeführten  Namen  nicht  von  allen  Autoren  in  demselben  Sinne  J 
gebraucht.  In  Deutschland  wird  die  Bezeichnung  Akromegalie  auf- 
alle Formen  der  Vergrösserung  der  Spitzentheile  der  Extremitäten,, 
welche  zu  einer  tatzenartigen  Umgestaltung  der  Hände  und  giganti-; 
sehen  Beschattenheit  der  Füsse  führt,  angewendet,  während  Marie,  der; 
die  pathologischen  Erscheinungen  zuerst  beschrieben  hat,  eine  strenge 
Scheidung  zwischen  Akromegalie  und  Osteoarthropathie  hypertrophiante 
durchznführen  sucht.  Nach  ihm  sind  bei  der  Akromegalie  die  Hände 
und  Eüsse  nicht  deformirt,  sondern  proi)ortionirt  vergrössert  und  zwar  so. 
dass  die  Verdickung  und  die  Verbreiterung  nach  den  Spitzentheilen  ab- 
nehmen, und  die  End])halangen  der  Finger  und  der  Zehen  nur  unwesentlich 
verdickt  sind,  während  bei  der  Osteoarthropathie  hypertrophiante  die 
Endphalangen  trommelschlägelartig  angeschwollen,  die  Gelenkenden  der 
Knochen  unregelmässig  verdickt  sind.  Bei  ersterer  ist  ferner  der  Unter- 
kiefer verlängert,  bei  letzterer  verdickt.  äIarie  ist  der  Meinung,  dass  die 
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hypertrophirencle  Osteoartliropatlüe  in  vielen  Fällen  als  ein  Folge- 
zustand entzündlicher  Aftectionen  der  Lunge  und  der  Pleura  eintrete, 
bezeichnet  sie  danach  als  Osteoarthropathie  hypertrophiaute  pnenmique 
und  glaubt  den  Zusammenhang  in  einer  Aufnahme  toxischer  Producte 
aus  den  Entzündungsherden  der  Lunge  in  die  Säftemasse  des  Körpers 
suchen  zu  dürfen,  so  dass  also  die  Knochenerkrankung  als  eine  in- 
fectiös-toxische  hypertrophirende  Entzündung  anzusehen  wäre. 

Von  anderen  Autoren  ist  die  Ursache  der  Akromegalie  und  der 
hypertrophirenden  Osteoarthropathie  theils  in  congenitalen  Anlagen  (Vir- 
CHOwO,  theils  in  Störungen  der  Geschlechtsfunctionen  (Freund),  theils 
in  einer  Hypertrophie  der  Hypophyse  (Henrot,  Klebs)  und  einer 
Persistenz  der  Thymus  (Erb,  Klebs),  theils  in  nervösen  Einflüssen 
(v.  Kecklinghausen)  gesucht  worden,  doch  lässt  sich  keine  der  auf- 
gestellten Hypothesen  durch  anatomische  und  klinische  Beobachtungen 
hinlänglich  stützen.  Immerhin  dürfte  aus  den  bisher  vorliegenden 
Untersuchungen  hervorgehen,  dass  es  sich  bei  diesen  Zuständen  nicht 
um  Wachsthumsexcesse,  welche  sich  dem  partiellen  Riesenwuchs  gleich- 
stellen lassen,  sondern  um  erworbene  krankhafte  Zustände 
handelt,  die  entweder  als  selbständige  Leiden  (Akromegalie,  Pachyakrie) 
oder  als  secundäre  Erscheinungen  im  Verlaufe  anderer  Erkrankungen 
(Osteoarthropathie  hypertroph,  pneumique)  auftreten. 

\"ollkommen  dunkel  ist  die  Ursache  der  in  manchen  Gegenden 
sehr  häufig  auftretenden  Hypertrophie  der  Schilddrüse. 
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welchen  in  Verlust  g e r a t h e n e s Gewebe  wieder  ersetzt 
wird.  Er  kann  unter  besonderen  Verhältnissen  durch  eine  Vergrösse- 
r u n g vorhandener  Z e 1 1 1 h e i 1 e (Regeneration  des  Axencylinders) 
sich  vollziehen,  ist  aber  meistens  nur  durch  Zellneubildung, 
die  stets  von  präexistir enden  Zellen  ausgeht,  zu  er- 
reichen. 

Die  Regeneration  hat  zur  Voraussetzung  die  Wueherunsrsfähigkeit 
des  geschädigten  GcArebes,  ist  im  Uebrigen  aber  stets  eine  Erscheinung, 
die  durch  äussere  Einwirkungen  ausgelöst  wird.  Im  ausgebildeten 
Organismus,  in  dem  die  Gewebe  und  Organe  ihre  definitive  Ausge- 
staltung ei’fahren  haben,  kann  jedes  Gewebe  nur  ein  Gewebe 
gleicher  Art  neu  erzeugen.  Die  Specifidtät  der  Gewebe  ist 
eine  so  ausgesprochene,  dass  epitheliale  Gew'ebe  niemals  Bindegewebe 
und  letzteres  niemals  Epithelgew'ebe  prodneiren  können.  Ja.  es  können 
auch  die  einzelnen  Epithelformationen  nicht  in  andere  Typen  über- 
gehen ; Ektoderm  vermag  kein  Darmepithel  zu  bilden,  Nierenepithel  kann 
nur  Zellen  mit  dem  Charakter  von  Nierenepithel,  niemals  aber  Leber- 
oder Schleimdrüsenzellen  oder  Bindegew'ebe  prodneiren.  Als  Genera- 
toren von  Muskelgewebe  kommen  nur  die  Muskelzellen  in  Betracht. 
Nerven-  und  Gliagewebe  entsteht  niemals  aus  Bindegewebe.  Nur 
einander  sehr  nahe  steheiule  Gew^ebe  können  dem  gleichen  .Mutterboden 
entstammen  und  in  einander  übergehen.  So  vermag  das  Bindegewebe 
des  Periosts  sowohl  gewöhnliches  Bindegew'ebe  als  auch  Knorpel  und 
Knochen  zu  lu'oduciren,  also  Gewebe,  die  einander  nahe  verwandt  sind 
und  als  verschiedene  Modificationen  des  Bindesubstanzgewebes  ange- 
sehen w’erden  können.  Es  kommt  aber  diese  Fähigkeit,  verschiedene 
Bindesubstanzgew’ebe  zu  prodneiren,  durchaus  nicht  jedem  Bindegewebe 
zu,  beschränkt  sich  vielmehr,  von  einigen  Ausnahmen  abgesehen,  auf 
das  proliferationsfähige  Bindesubstanzgew'ebe  des  Skelets  und  des 
knorj)eligen  Stützapparates  der  Lunge. 
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Bei  G e w e b s V e r 1 u s t e n , bei  denen  nur  einzelne  Zellen 
verloren  gehen,  z.  B.  bei  Verlust  einzelner  Bindegewebszellen, 
oder  bei  denen  trotz  stärkerer  Zerstörung  von  Zellen  die  Continui- 
t ä t des  B 1 u t g e f ä s s b i n d e g e w e b s a p p a r a t e s nirgends  unter- 
brochen ist,  z.  B.  bei  Verlust  beschränkter  Bezirke  des  Deckepithels 
oder  einer  Gruppe  von  Drüsenzellen  oder  von  Lungenepithelien,  kann  eine 
vollkommene  Regeneration,  eine  Restitutio  ad  integrum,  ent- 
stehen, so  dass  das  Gewebe  wieder  eine  Beschaffenheit  erhält,  die  der 
vor  der  Verletzung  vorhandenen  vollkommen  entspricht.  Nach  allen 
Verletzungen,  welche  die  Continuität  des  mesodermalen 
Stützgewebes,  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Verletzung  der  Gewebe 


Fig.  132.  Hauttheil  einer  Laparotomiewunde  von  16  Tagen  (M.  Fl. 
VAN  Gieson).  a Epithel,  b Corium.  e Subcutanea  Fettgewebe,  d Narbe  im  Corium. 
e Neue  Epitheldecke,  f Narbe  im  Fettgewebe.  Vergr.  40. 


€nto-  und  ektodermaler  Abkunft,  unterbrechen,  ist  die  Regeneration 
eine  unvollkommene,  indem  an  Stelle  der  Verletzung  ein  Gewebe 
tritt,  das  von  dem  normalen  Bau  der  betreffenden  Stelle  mehr  oder 
weniger  abweicht  und  auch  nach  seiner  Leistungsfähigkeit  mehr  oder 
weniger  hinter  dem  normalen  Gewebe  zurückbleibt.  Im  Allgemeinen 
besteht  dieses,  als  Narbe  (Fig.  182  d)  oder  Narbensrewebe,  in  einzelnen 
Organen  (z.  B.  dem  Ilerzmuskelj  auch  als  Schwiele  bezeichnete  Gewebe 
aus  einem  Bindegewebe  neuer  Bildung,  das  anderen  Bindegewebs- 
forinationen  ähnlich,  aber  doch  mit  keiner  vollkommen  identisch  ist, 
ini  Laufe  längerer  Zeit  allerdings  durch  allmählich  sich  einstellende 
Umwandlung  mehr  und  mehr  normalem  Gewebe  sich  nähert.  Im  Ge- 
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biete  des  Skelets  sich  entwickelnde  Narben  enthalten  vermöge  der  be- 
sonderen Eigenschaften  des  Periosts  und  des  Knochenmarkes  Knochen- 
gewebe und  nähern  sich  dadurch  dem  Bau  des  normalen  Knochens. 

In  vielen  Fällen  besteht  das  Narb  en  ge  webe  lediglich  aus  blut- 
gefässhaltige ni  Bindegewebe  (Fig.  132  d),  das  nur  durch  das  Ein- 
wachsen von  Nervenfasern  und  durch  die  allmähliche  Ausgestaltung 
von  elastischen  Fasern  eine  Bereicherung  erfährt.  Narben,  die  an 
Ektoderm  oder  Entoderm  angrenzen,  sind  zugleich  von  Ej)ithel  neuer 
Bildung  (Fig.  132  e)  bedeckt.  Zuweilen  erfährt  sein  Bau  eine  weitere 
Ausgestaltung  dadurch,  dass  specifische  Gewebsformationen 
entweder  secundär  in  dasselbe  ein  wachsen,  oder  als  Reste 
früher  vorhandener  Bildungen  in  demselben  sich  er- 
halten. Das  erstere  erfolgt  am  häufigsten  an  Narben  der  Darin- 
schleiinhaut  (Idg.  133)  und  von  Drüsen  im  Bereich  der  Ausführungsgänge 
soAvie  in  Muskelnarben  (Fig.  134).  Bei  Schleiinhautdefecten,  die  durch 


Fig.  133.  Heilung  eines  Dünndarmgescliwüres  unter  Bildungj 
neuer  Drüsenschläuche  in  der  wuchernden  Subiu ucosa  (M.  pl.  Häni.).i 
a Mucosa.  b Submucosa.  e d Muscularis.  e Serosa.  f Re.st  des  noch  nicht  von, 
Epithel  überzogenen  Geschwürsgrundes,  g Ueberhängender  Geschwürsrand,  h Mit^^ 
Epithel  bedeckter  Geschwürsgrund,  i Neugebildete,  in  der  Submucosa  gelegene  Drüsen. 
k Tiefe,  mit  Epithel  ausgekleidete  Bucht.  Vergr.  20. 

/ 

Bindegewebswucherung  (Fig.  133  &,  /)  zur  Vernarbung  kommen,  wird) 
zunächst  die  Oberfläche  mit  Epithel  {g,  h,  k)  bedeckt,  weiterhin  kann': 
es  aber  auch  zu  Ei)itheleinsenkungen  kommen,  die  den  Charakter  von) 
tubulösen  Drüsen  (i)  tragen.  Drüsengänge,  z.  B.  Gallengänge,  Speichel- 
drüsengänge, können  innerhalb  sich  entwickelnden  Narbengewebes  aus- 
sprossen und  neue  Röhren  oder  auch  nur  solide  Fpithelstränge  bilden, 
und  zwar  sowohl  im  Gebiete  traumatischer  Verletzungen  als  auch  ini 
Verlauf  entzündlicher  hämatogener  Erkrankungen  der  betreflfenden 
Drüse. 

Neubildung  eigentlichen  Drüsengewebes  im  Gebiete  der  Narbe 
fehlt  dagegen  in  den  meisten  Drüsen  (Feber,  Niere,  Hoden,  Ovariuin. 
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Schilddrüse,  Mamma,  Lunge).  Nur  in  den  Speicheldrüsen  zeigt  sich 
eine  Ausgestaltung  der  sprossenden  Drüsengänge  zu  Drüsenbeeren. 

In  Muskelnarben  (Fig.  134)  wachsen  neue  Muskelfasern  (d)  von  den 


Enden  der  alten  (a)  in  das  Narben- 
gewebe ein  und  können  so  die 
Narbe  allmählich  muscularisiren. 

Die  Erhaltung  von  Resten 
specifischer  Gewebsformationen  im 
Gebiete  der  Narbenbildung  kann 
man  sowohl  in  Muskeln  als  in  Drüsen 
beobachten  und  zwar  vornehmlich 
im  Randbezirk  traumatischer  Ver- 
letzungen und  ischämischer  Ne- 
krosen (Fig.  135),  zumeist  auch  in 
infectiösen  Erkrankungsherden.  Die 
erhaltenen  Drüsenreste  befinden  sich 
innerhalb  der  Narbe  meist  in 
atrophischem  Zustande  (Fig.  135  h), 
doch  können  sich  auch  Inseln  nor- 
malen Gewebes  (d)  darin  erhalten, 
und  es  besteht  alsdann  die  Mög- 
lichkeit, dass  diese  ein  compensa- 
torisches  Wachsthum  eingeheu. 

E n tz  ün  d liehe  E r k r an  ku  n gen 

drüsiger  Organe,  die  einestheils 
durch  Untergang  des  specifischen 
Parenchyms , andererseits  durch 
Bindegewebsneubildung  vom  Cha- 
rakter des  Narbengewebes  charak- 
terisirt  sind,  zeigen  sehr  häufig  im 
Gebiet  der  Erkrankung  Narben- 
gewebe mit  atrophischen  Resten 
des  Drüsengewebes  und  dazwischen 
wieder  erhaltenes  Drüsengewebe  im 
Zustande  der  Hypertrophie. 

Die  Masse  der  Narbe  ist  nur 
in  seltenen  Fällen  der  Masse  des 
verloren  gegangenen  Gewebes  gleich, 
und  es  besteht  danach  nach  Unter- 
gang erheblicher  Gewebemengen  ein 
mehr  oder  minder  grosser  Gewebs- 
defect.  Auf  umschriebene  Be- 
zirke an  der  Oberfläche  der  Haut, 
einer  Schleimhaut  oder  einer  Drüse, 
des  Gehirnes  etc.  beschränkt,  bedingt 
er  eine  narbige  Einsenkung. 
Zahlreich  vernarbte  Defecte  in 
einem  Organ  bedingen  eine  Atro- 
phie desselben,  die  sich  durch 
eine  unregelmässige  Gestaltung  der 
Oberfläche  auszuzeichnen  pflegt. 

Der  Verlust  grösserer, 
^us  zusammengesetzten  Ge- 

Ziegler,  i.ehrb.  d.  allgi^m.  Pathol.  10.  Aufl. 


Fig.  134.  Muskel  und  Hehnen- 
narbe  von  32  Tagen  (Flkmm. 
VAN  Dies.),  a Alter  Muskel,  b Sehne. 
c Narbe,  d Neugebilclete  Muskeif a.sern. 
Vergr.  100. 
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weben  bestehender  Körpertheile,  z.  H.  einer  Zehe  oder  eines 
Zehengliedes,  wird  bei  dem  Menschen  niemals  wieder  ersetzt.  Es 
wird  nur  das  an  den  Defect  anstossende  Gewebe  durch  Xarbengewebe, 
das  sich  an  den  oberflächlichen  Theilen  des  Körpers  mit  Epithel  bedeckt, 
abgeschlossen. 


Die  Rogeuerationsfiihigkeit  der  Gewebe  ist  beim  Menschen  und  den  ^äugethieren 
im  Ganzen  gering.  Es  hängt  dies  damit  zusammen,  da.ss  die  einzelnen  Gewebe  eine 
weitgehende  Diffenzirung  zeigen  und  auch  bei  Eintritt  einer  Wucherung  nicht  so  weit 
entdifferenzirt,  nicht  so  embryonal  werden,  dass  daraus,  ähnlich  wie  aus  den  2^Uen 
der  Embryonalanlage,  verschiedene  Gewebe  hervorgehen  können.  Trotz  ihrer  Be- 
schränktheit ist  indessen  die  Regenerationsfähigkeit  der  Gewebe  im  Allgemeinen  hin- 
reichend, um  die  Continuität  der  Gewebe  wieder  herzustellen  und  den  Organismus 
nach  aussen  abzuschliessen.  Wenn  der  örtliche  Verlust  bei  dem  Unvermögen,  örtlich 
den  Defect  wieder  vollkommen  zu  ersetzen,  das  Leben  des  Organismus  in  Gefahr 
bringt,  besteht  mehrfach  (Leber,  Nieren)  das  Vermögen,  durch  Wachsthum  des  vor- 
handenen noch  gesunden  Gewebsrestes  den  Verlust  auszugleichen. 


Fig.  135.  Randgebiet  einer  embolischen  Narbe  (M.  Fl.  Häm.  Eos.). 
a Narbe  ohne  Kanälchen  mit  verödeten  Glomeruli.  h Indurirtes  Gewebe  mit  atro- 
phischen Kanälchen  und  erhaltenen  Glomeruli.  c Normales  Rindengewebc.  d Insel 
normaler  Harnkanälchen  in  der  Narbe.  Vergr.  30. 

Bei  niedrigen  Thieren  ist  die  Regenerationsfähigkeit  der  Gewebe  viel  erheblicher 
als  bei  den  Säugethieren,  ist  ferner  auch  grösser  in  den  ersten  Stadien  der  Ontogenese, 
so  dass  z.  B.  bei  manchen  Thieren  (Tritonen,  Ascidien,  E)chinodermon,  Teleostier)  die 
beiden  ersten  oder  sogar  die  4 ersten  Furchungszellen  noch  die  Fähigkeit  besitzen, 
einen  ganzen  Embryo  zu  bilden.  Insectcn  besitzen  im  Larvenzustande  ein  erhebliches 
Regencrationsvermögen,  das  ihnen  später  abgeht. 

Bei  Protozoen  vermag  jedes  kernhaltige  Stück  bei  Theilung  sich  rasch  zu  er- 
setzen. Bei  Süsswnsserpolypen  können  kleine  Bruchstücke  des  Körpers  wieder  das 
ganze  Thier  bilden.  Der  Regenwurm  vermag  sowohl  das  abgeschnittene  Schwanz- 
ende als  das  Kopfende  wieder  zu  ergänzen.  Die  Kellerassel  kann  Füsse  und  Antennen, 
die  Schnecke  die  Tentakeln  und  das  vordere  Kopfende  ncubilden,  Krebse  und  Krabben 
können  ihre  Schoereii  und  Beine  wieder  ersetzen.  Bei  Salamandern  wachsen  abge- 
schnittene Beine,  das  Auge  und  der  Schwanz  wieder  nach;  Eidechsen  und  Blind- 
schleichen können  den  abgcbrochnen  Schwanz  ergänzen.  Bei  Fröschen,  Schlangen 
und  Fischen  ist  dagegen  das  Regenerationsvermögen  sehr  gering.  Wenn  sonach  im 
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Allgemeinen  mit  der  höheren  Stellung  in  der  Phylogenese  die  Eegenerationsfähigkeit 
der  Organe  abnimmt,  so  geschieht  dies  doch  nicht  gleichmässig  bei  allen  Thieren, 
und  es  können  einander  nahe  verwandte  Thiere  ein  ganz  verschiedenes  Verhalten  zeigen. 
Auch  erhält  sich  bei  einem  Thiere  das  ßegenerationsvermögen  nicht  gleichmässig  in 
jedem  Organe.  So  ist  z.  B.  bei  Tritonen  das  ßegenerationsvermögen  der  Eingeweide 
gering.  Auch  beweist  die  Fähigkeit,  einen  Körpertheil,  z.  B.  einen  Schwanz,  eine 
Extremität  neubilden  zu  können,  noch  nicht,  dass  die  Gewebe  des  betreffenden  Kör- 
pertheils  alle  eine  besondere  Proliferationsfähigkeit  besitzen.  Bei  Krebsen  und  Krabben 
erfolgt  die  ßegeneration  der  Scheeren  und  Beine  nur  von  bestimmten  Stellen  aus;  bei  Ver- 
letzungen, die  an  anderer  Stelle  erfolgen,  wird  die  Extremität  da,  wo  die  Neubildung 
erfolgen  kann,  abgeworfen.  Knochenfracturen  heilen  bei  Tritonen,  die  Extremitäten 
neu  bilden  können,  sehr  langsam. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Grawitz  die  Ansicht  aufgestellt  (Gräwitz,  Ueber  die 
schlummernden  Zellen  des  Bindegewebes  und  ihr  Verhalten  bei  'progressiven  Er- 
nährungsstörungen,  Virch.  Arch.  127.  Bd.  1892;  Atlas  der  pathologisehen  Gewebe- 
lehre, Berlin  1893),  dass  Zellen  auch  aus  Inter  cellularsu  bstanz  ent- 
stehen. Er  stellt  sich  vor,  dass  bei  der  Bildung  des  Bindegewebes  Zellen  sich  in 
Fasern  umbilden  und  in  einen  kernlosen  Sch  lumm  er  zustand  übergehen,  in 
welchem  sie  mikroskopisch  nicht  mehr  nachweisbar  sind.  Aus  diesen  unsichtbaren 
Schlummerzeilen  sollen  alsdann  bei  Entzündung  und  Gewebswucherung  wieder 
neue  Zellen  entstehen.  Grawitz  hat  mit  dieser  Schlummertheorie  Ansichten,  wie  sie 
vor  Jahren  Stricker  und  Heitzmann  vertreten  haben,  und  die  als  begraben  ange- 
sehen wurden,  als  neue  Lehre  wieder  zur  Discussion  gestellt,  allein  es  enthalten  die 
in  seinem  Institut  von  ihm  und  seinen  Schülern  ausgeführten  Arbeiten  nichts,  was 
seine  Deutung  erheischte.  Es  werden  die  bekannten  Bilder  wuchernder  und  entzün- 
deter Gewebe  beschrieben,  und  es  sind  keine  Befunde  mitgetheilt,  welche  im  Sinne 
einer  Entstehung  von  Zellen  aus  Zwischensubstanz,  d.  h.  aus  unsichtbaren  Schlummer- 
zellen, verwerthet  werden  können. 

§ 80.  Die  Ursache  der  Zellproliferatioii,  welche  die  nothwendige 
Vorbedingung  aller  hyperplastisclien  und  regenerativen  Gewebsneubil- 
dungen ist,  ist  je  nach  den  Verhältnissen,  unter  denen  die  Wucherung 
eintritt,  eine  verschiedene.  Ist  die  zu  Hypertrophie  führende  Gewebs- 
neubildung in  der  Anlage  des  betretfenden  Organismus  oder  eines 
Theiles  desselben  begründet,  so  bedürfen  wir  zu  deren  Eintritt  keines 
neuen  Reizes;  es  ist  die  Erreichung  der  übermässigen  Grösse  nur  davon 
abhängig,  dass  der  Gewebsneubildung  nicht  vor  Erlangung  des  Zieles 
sich  Wachsthumshindernisse  in  den  Weg  stellen.  Tritt  die  Wucherung 
erst  später  ein,  so  muss  irgend  etwas  hinzukommen,  was  die  normale 
Gewebsneubildung  steigert  oder  die  nach  Ablauf  der  Wachsthumsperiode 
zur  Ruhe  gekommene  Zellwucherung  wieder  anfacht. 

(Sowohl  bei  der  hyperplastischen  als  bei  der  regenerativen  Wucherung 
kann  dieser  „Reiz“  zunächst  lediglich  darin  gegeben  sein,  dass  gewisse 
achsthimisliindcrnissc  wcKgescliafft  werden.  Die  Erfahrung  lehrt, 
dass  die  meisten  Körperzellen  die  Fähigkeit  haben,  sich  gegebenen  Falls 
I zu  theilen,  auch  solche,  bei  denen  (Bindegewebszellen,  Drüsenzellen, 
j Muskelzellen)  Theilungsvorgänge  während  langer  Zeiträume  vollkommen 
[ aussetzen.  Diese  Unterbrechung  der  Proliferation  kann  man  sich  zu- 
f nächst  dadurch  bewirkt  denken,  dass  die  feste  Verbindung  der  Zellen 
I unter  einander,  die  Ausbildung  der  Zwischensubstanz,  die  weitere  Ver- 
I niehrung  hemmt.  Möglich  ist,  dass  zugleich  auch  chemische  und  nicht 
! näher  definirbare  vitale  Einwirkungen  in  demselben  Sinne  wirken.  Ver- 
n letzungen  und  Gewebsdegenerationen  der  verschiedensten  Art  können 
tj  liierin  durch  Lockerung  des  Zusammenhangs  der  Zellen,  durch  physi- 
P kalische  und  chemische  Aenderung  der  Beschaffenheit  der  Zwischen- 

19* 


I 


292 


Hypertrophie  und  Regeneration. 


Substanz  und  der  Gewebssäfte  eine  solche  Aenderung  herbeiführen, 
dass  dem  Wachsthum  und  der  Theilung  der  Zellen  nichts  mehr  hindernd 
im  Wege  steht. 

Zu  der  Wegnahme  von  Wachsthumshindernissen  kann  sich  zugleich 
ein  foruiativcr  Reiz  hinzugesellen,  w elcher  die  Vermchriingsl^liigkeit 
und  die  Vermehrungsteiidenz  der  Zellen  steigert.  Es  kann  ferner 
auch  ein  solcher  Reiz  für  sich  allein,  d.  h.  ohne  dass  die  Wachsthums- 
widerstände  sich  ändern,  eine  Zellneubildung  auslösen,  und  es  ist  eine 
solche  Wirkung  in  jenen  Fällen  anzunehmen,  in  denen  nach  Verlust 
von  Organtheilen  der  Resttheil  eines  Organes  (Leber,  Xiere)  ein  com- 
pensatorisches  Wachsthum  eingeht. 

Die  Reize,  welche  das  AVachsthum  und  die  Theilung  einer  Zelle 
ausznlösen  vermögen,  sind  nur  zum  Theil  gekannt.  Wo  ihre  Wirkung 
sich  sicher  erkennen  lässt,  handelt  es  sich  um  die  nämlichen  Reize, 
welche  auch  die  functioneile  und  nutritive  Thätigkeit 
auslösen  oder  steigern.  Bei  den  Muskeln  ist  es  die  zufolge 
nervöser  Erregungen  sich  steigernde  Contraction,  welche  zur  Hyper- 
trophie führen  kann.  Leber-  und  Nierengewebe  geht  unter  Theilung 
der  Gewebszellen  ein  Wachsthum  ein,  wenn  zufolge  Verlustes  grösserer 
Drüsengebiete  der  Resttheil  eine  erhöhte  Arbeit  leisten,  d.  h.  aus  dem 
circulirenden  Blute  jene  Substanzen  produciren  und  secerniren  muss, 
welche,  falls  das  Leben  erhalten  bleiben  soll,  nach  aussen  oder  auch 
nach  innen  abgegeben  werden  müssen. 

Ob  es  auch  noch  andere  formative  Reize  giebt,  ist  zur  Zeit  nicht 
mit  Bestimmtheit  zu  sagen.  Steigerung  der  Nahrungszufuhr, 
der  man  vielfach  diesen  Einfluss  zugeschrieben  hat,  vermag  für  sich 
allein  eine  Zell-  und  Gewebsneubildung  nicht  auszulöseu.  Nur  ge- 
steigerter Fettansatz  kann  dadurch  erzielt  werden.  Die  Zelle  wird 
nicht  ernährt,  sondern  sie  ernährt  sich,  und  eine  Steigerung  der  Er- 
nährung hängt  danach  von  der  Thätigkeit  der  Zelle  ab.  Erhöhung 
der  Wärme  des  Gewebes  kann  den  Ablauf  von  Theilungvorgängen 
beschleunigen  und  dadurch  eine  Gewebsproliferation  fördern.  Ob  sie 
in  ruhendem  Gewebe  eine  solche  direct  auslösen  kann,  ist  fraglich. 
Oertliche  AVärmeeiuwirkung,  in  deren  Gefolge  man  AVucherung  be- 
obachtet (z.  B.  in  der  Haut),  verursacht  zunächst  A'eränderungen  de- 
generativer  Art,  und  mau  kann  danach  das  Auftreten  der  Wucherung 
auch  durch  Abnahme  der  Wachsthumswiderstände  erklären. 

Ob  es  chemisch  wirksame  Substanzen,  ausser  den  im 
Körper  schon  normaler  Weise  vorhandenen,  giebt,  welche  Wucherung 
auszulösen  vermögen,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  entscheiden.  Die  Thalsache, 
dass  leichte  Hautreizungen  (z.  B.  durch  Jodbepinselung)  eine  AVucherung 
auslösen,  ohne  dass  man  zuvor  an  dem  in  Wucherung  gerathenden 
Gewebe  degenerative  Veränderungen  erkennt,  lässt  an  eine  solche  Mög- 
lichkeit denken.  Allein  es  ist  walirscheinlicher,  dass  trotz  des  negativen 
Untersuchungsergel)uisses  leichte  Gewebsveränderungen  degenerativer 
Art,  welche  die  Wachsthumswiderstände  hcrabsetzeu,  bestehen. 

Im  Uebrigen  ist  zu  !)emerken,  dass  man  selbst  die  Arheitshyper- 
troi)hie  der  Muskeln  und  Drüsen  nicht  unbedingt  als  directe  Folge  eines 
nervösen  oder  eines  chemischen  Reizes  anschen  muss,  vielmehr  auch 
die  Hypothese  vertreten  kann,  dass  erst  der  mit  gesteigerter  Ar- 
1) e i t V e r b u n d e n e ü b e i’ m ä s s i g e A’ e r b i- auch  an  Z e 1 1 b e s t a n d - 
theilen  regenerative  A^orgän ge  auslöst,  die  alsdann  nicht  nur 
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zum  Wiederersatz  des  Verlorengegaugenen,  sondern  auch  zu  vermehrtem 
Anbau  von  Zellmasse  und  zur  Bildung  neuer  Zellen  führen. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 81 — 88. 

§ 81.  Die  Kern-  und  Zelltheilung,  welche  das  Material  zur 
Bildung  neuen  Gewebes  liefert,  kann  zunächst  durch  Holosehisis 
(Flemming)  oder  directe  Segmentirung  (Arnold)  erfolgen,  d.  h. 
durch  eine  Durchschnürung  des  verlängerten  Kernes  und  des  Zell- 
protoplasmas in  der  Quere  ohne  Vermehrung  und  ohne  charakteristi- 
sche Gruppirung  und  Umlagerung  des  Kernchromatins.  Es  scheint 
indessen,  dass  diese  directe  Kerntheilung  nur  dann  zu  Geweb.sneu- 
bildung,  d.  h.  zur  Bildung  von  Zellen,  welche  Gewebe  neu  zu  bilden 
vermögen,  führt,  wenn  sich  ihr  die  als  Karyokinesis  oder  Karyo- 
mitosis  (Flemming)  oder  als  indirecte  Segmentirung  (Arnold)  be- 
zeichnete  Theilungsform  anschliesst,  also  eine  Kerntheilung.  bei 
welcher  die  tingible  feste  Substanz,  das  Nuclein  oder  Chro- 
niatin  (Flemming),  sich  vermehrt  und  eine  Reihe  von  Form- 
veränderungen und  Verschiebungen  durch  macht. 

Gewöhnlich  erfolgt  diese  Karyomitose  in  typischer  Weise,  wie  hei 
dem  normalen  Gewebswachsthum , doch  kommen  bei  pathologischer 
Gewebsneubildung  auch  nicht  selten  Abweichungen  vor. 

Ein  ruhender  Kern  besteht  aus  einer  äusseren  Hülle,  einer  Mem- 
bran und  einem  Kerninhalt,  an  welchem  man  den  farblosen 
Kernsaft  und  die  Kernsubstanz  unterscheiden  kann.  Zu  der 
Kern  Substanz  gehören  die  Kernkörperchen,  sowie  zerstreute 
Körner  und  Fäden,  welche  häufig  ein  Gerüst  bilden,  das  sich 
durch  kernfärbende  Farben  färben  lässt. 

Geht  ein  Kern  eine  Theiliiiig  ein,  so  findet  gewöhnlich  zunächst 
eine  Zunahme  des  Chromatin s statt,  und  es  tritt  die  Gerüst- 
form  des  Chromatins  deutlicher  hervor  (Fig.  136).  Sodann  bildet  die 
Kernsubstanz  einen  dichten  Knäuel,  welcher  weiterhin  unter  Ver- 
schwinden der  Kernmembran  und  des  Kernkörperchens  in  einen  dick- 
fadigen  lockeren  Knäuel  (Fig.  137)  übergeht,  dessen  einzelne  Ab- 
schnitte sich  in  Kern  Segmente  (Hertwig)  oder  Chromosome 
(Waldeyer)  theilen  (Fig.  137  u.  Fig.  138). 

Indem  sich  letztere  mit  nach  innen  gerichtetem  Winkel  im  äqua- 
torialen Bezirk  des  Kernes  gruppiren,  entsteht,  vom  Pol  aus  betrachtet, 
eine  kranzartige  (Fig.  138)  und  weiterliin  eine  sternartige,  in  der 
Aequatorialebene  gelegene  Figur,  welche  man  als  Mutt  er  Stern 
(Fig.  139  u.  Fig.  140)  oder  auch  als  Aequatorialplatte  (Flemming)  be- 
zeichnet. 

Bald  früher,  bald  S])äter  werden  im  Innern  der  Zellen  zwei  Pole 
sichtbar,  d.  h.  zwei  ausserordentlicli  kleine  Kügelchen,  die  als  P ni- 
eder Centralkörperchen  oder  Centrosomen  bezeichnet  werden. 
Sie  liegen  zuerst  dicht  beisammen,  rücken  aber  weiterhin  auseinander 


Fig.  139. 


Fig.  140. 


Fig.  141. 


Fig.  144. 


L p.  Vergrösserter  Kern.  Zunahme  des  Chromatingerüstes. — 

t lockerer  Knäuel  mit  Segmentirung  der  Fäden 

^ n Chromosomen.  Kernkörperchen  und  Kernmembran  geschwunden.  — Fig.  138. 
^ruppirung  der  ausgebildeten  Chromosomen  zu  einer  Stern-  oder 
^ranzform.  — Fig.  139.  Ausgebildeter  Mutterstern  in  Polaransicht. 
’ j 140.  Mutterstern  in  Aequatorialansicht.  — Fig.  141.  Stadium 
I "letakinese.  Einzelne  Schlingen  sichtbar,  deren  Winkel  poTwärts  gerichtet  ist. 

^ jarte  Spindelfigur  im  Innern  des  Kernes.  — Fig.  142.  Tochtersterne  in  Seiten- 
(Tonnenform  des  Kernes).  Spindelfigur  im  Kern  und  radiäre  Strablung 
’ ' Protoplasma  sichtbar.  — Fig.  143.  Tochtersterne  auseinandergerückt, 
, Polaransicht,  unten  in  Seitenansicht.  — Fig.  144.  Feinfädiger 

‘ ochterknäuel  (oben)  und  Gerüstform  des  Tochterkernes  (unten).  Voll- 
endete Protoplasmatheilung. 
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und  dienen  nunmehr  den  Kernbestandtheilen  als  ^Mittelpunkt  für  ihre 
Anordnung.  Zwischen  ihnen  bildet  sich  die  Kernspindel  (Fig.  141 
und  142)  aus,  welche  aus  feinen,  mit  kernfärbenden  Farben  sich  nicht 
färbenden  Fäserchen  besteht,  die  in  den  Polkörperchen  zusamrnen- 
laufen.  Um  die  Polkörperchen  selbst  zeigen  die  Protoplasmakörner  eine 
radiäre  Anordnung,  so  dass  Figuren  (Fig.  142)  ent.stehen,  die  als 
Strahlenfiguren  oder  Sterne  oder  Attraction  ssphären  be-  ' 
zeichnet  werden.  Im  folgenden  . Stadium  der  Kerntheilung , welches 
als  Metakinese  bezeichnet  wird,  stellen  sich  an  den  Chromosomen 
Bewegungen  ein,  welche  zur  Bildung  ungleichschenkliger  Schleifen  , 
führen,  deren  Winkel  nach  den  Polen  gerichtet  ist.  Indem  weiterhin 
die  Schleifen,  der  Richtung  der  Spindelfasern  folgend,  nach  den  Polen 
rücken,  entstehen  nunmehr  zwei  Sterne  (Fig.  142  und  Fig.  143),  welche 
als  Tochter  Ster  ne  bezeichnet  werden.  Aus  der  Sternform  der 
Tochterkerne  geht  weiterhin  ein  starkfädiger  und,  daran  sich  an- 
schliessend, ein  feinfädiger  Knäuel  (Fig.  144  oben)  hervor,  der  sich 
alsdann  in  eine  Gerüstfigur  (Fig.  144  unten)  umwandelt.  In  den  • 
letzten  Stadien  des  Theilungsvorganges  bildet  sich  eine  neue  Kern-  . 
membran. 

Die  Tlieilimg  des  Zellprotoplasmas  vollzieht  sich  gewöhnlich  in  ; 
der  Zeit  der  Rückbildung  der  Sternform  der  Tochterkerne  in  den  ge-  ; 
wöhnlichen  Kernzustand  und  besteht  in  einer  Trennung  und  Durch- 
schnürung desselben  (Fig.  144).  Als  Zeichen  von  Bewegungen  inner- 
halb des  Protoplasmas  sind  die  Strahlenfiguren  (Fig.  142)  um  die 
Centrosomen  anzusehen.  Zwischen  Kern  und  Zellprotoplasma  besteht 
wahrscheinlich  ein  complicirtes  Wechselverhältniss,  doch  ist  der  Kern, 
als  die  höher  organisirte  Substanz,  als  das  Kraftcentrum  * 
der  Zellen  anzusehen.  Die  Kerne  sind  auch  die  Träger  der' 
vererbbaren  Eigenschaften  der  Zellen,  wälu-end  das  Proto- ■ 
plasma  den  Verkehr  mit  der  Aussenwelt  regelt. 

Abweicliungen  von  der  typischen  Karyokinese  kommen  zunächst 
dadurch  zu  Stande,  dass  statt  der  bipolaren  eine  pluripolare 
Theilung  eintritt,  so  dass  sich  2 — 6 und  mehr  Kernspindeln  und^ 
dementsprechend  auch  mehrere  Aequatorialplatten  (Fig.  145  a)  bilden,- 

dass  ferner  an  Stelle  des  einfachen  Mutter- 
sternes eine  complicirt  gebaute  Figur  aus, 
Chromatiuschleifeu  sich  bildet,  aus  welcher 
alsdann  mehrere  Tochtersterne  hervor- 
gehen. Nicht  selten  kommen  sodann  auch 
asymmetrische  K e r n t h e i 1 u n g e n 
vor  (Fig.  145  b c),  namentlich  in  Geschwül- 
sten, zuweilen  aber  auch  in  regenerativen 
oder  entzündlichen  Gewebsneubildungen. 

Fig.  145.  a Pluripolare  Kerntheilungs- 
figur.  b,c  Asyinmetrisclie  Kerntlieilungs- 
f igurcn. 

Sodann  kommen  auch  nicht  selten  Kerntheilungen  vor,  die  sich 
durch  abnorme  Grösse,  abnormen  Chromatin  reicht  hum 
und  vielgestaltige  Formen  auszeichnen.  Typen  solcher 
Theilung  sind  grosse  ovale  oder  bohnenförmige  (Fig.  146) , knollige, 
bandförmig  gewundene,  lappige  und  verzweigte  (Fig.  147),  rosenkranz- 
artige, kettenförmige  und  korbartig  gestaltete  (Fig.  148)  und  andere 
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Kerne.  Endlich  finden  sich  in  den  Zellen  mitunter  auch  mehr  oder 
weniger  umfangreiche,  nicht  scharf  abgegrenzte  Haufen  von  körnigem 
und  scholligem  Chromatin  (Fig.  149). 

Solche  Kernformen  kommen , von  den  polynucleären  Leukocyten 
abgesehen,  namentlich  in  Zellen  des  Knochenmarkes,  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen,  sowie  in  Geschwülsten,  die  vom  Knochenmark  oder 
Periost  ausgehen,  vor,  werden  aber  auch  sonst,  besonders  in  Sarkomen, 
beobachtet.  Bei  einzelnen  Formen  handelt  es  sich  wohl  nur  um  Con- 
tractionserscheinungen,  die  in  keiner  Beziehung  zur  Theilung  stehen. 
In  anderen  Fällen  leiten  diese  Grössen-  und  Formveränderungen  eine 
Theilung  des  Kernes  durch  Abschnürung  einzelner  Stücke,  die  bald 


Fig.  146.  Fig.  147  Fig...  148.  Fig.  149. 


Fig.  146.  Zelle  mit  ovalem,  leicht  höckerigem,  chro'matinreichem 
ßiesenkern.  Fig.  147.  Zelle  mit  lappigem  Riesenkern.  Fig.  148.  Zelle 
mit  korbartigem  Riesenkern.  Fig.  149.  Zelle  mit  grossem  Chromatin- 
haufen. Sämmtliche  Zellen  aus  einem  Knochensarkom  (Steoebe,  Beiträge  von 
Ziegler  VII). 


i 
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mit,  bald  ohne  Zunahme  der  Chromatinsubstanz  erfolgt,  ein.  ARNOLDjhat 
die  erstgenannte  Theilungsform  als  indirecte,  die  letztgenannte  als 
di  recte  Fragmentirung  bezeichnet.  Die  indirecte  Fragmentirung 
unterscheidet  sich  von  der  Mitose  oder  indirecten  Segmentirung  durch 
den  Mangel  einer  gesetzmässigen  Anordnung  des  Chromatins  in 
Fäden  und  durch  die  Unregelmässigkeit,  mit  der  die  Absonderung  von 
Chromatintheilen  zu  neuen  Kernen  erfolgt. 

Abweichungen  in  der  Theilung  des  Zellprotoplasmas  kommen 
am  häufigsten  in  dem  Sinne  zu  Stande,  dass  die  Theilung  des 
Protoplasmas  nach  der  Kerntheilung  ganz  ausbleibt  oder  erst 
verspätet  nachfolgt.  Beide  Erscheinungen  kommen  sowohl  nach 
mitotischer  als  nach  amitotischer  Kerntheilung  vor  und  führen  zur 
Bildung  von  z w'eikern i gen  Zellen.  Bei  fortgesetzter  Zweitheilung 
oder  bei  gleichzeitiger  vielfacher  Theilung  des  Kernes  können  sich  auch 
vielkernige  Riesenzellcn  bilden,  welche  entweder  als  solche  sich  er- 
halten oder  späterhin  noch  eine  Theilung  eingehen. 

Die  Ursache  der  Biesenzellenbildung  kann  in  der  besonderen  Art 
der  Zellen  liegen.  Zellen  der  Milz  und  des  Knochenmarkes  und  der 
von  den  Knochen  ausgehenden  Geschwülste  zeigen  diese  Eigenthümlich- 
heit  besonders  häufig.  Wuchernde  Fettzellen  bilden  ebenfalls  zunächst 
oft  vielkernige  Riesenzellen  (Fig.  150  a).  Sodann  kommt  diese  Er- 
scheinung auch  sehr  häufig  zu  Stande,  wenn  sich  vermehrende  Zellen 
der  Oberfläche  eines  Fremdkörpers  anliegen.  In  den  zelligen  Neu- 
bildungen, welche  durch  die  Vermehrung  des  Tuberkelbacillus  verur- 
sacht werden,  ist  die  Bildung  von  vielkernigen  Riesenzellen  eine  typische 
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Erscheinung.  Die  Adhärenz  des  Zellprotoplasmas  an  einem  festen 
Körper,  Einschluss  grösserer  Fremdkörper  (auch  Fetttropfen),  durch 
Bakterien  bewirkte  partielle  Entartung  des  Protoplasmas  können  die 
Zelltheilung  verhindern. 

Zuweilen  bildet  das  Protoplasma  der  Zellen  bei  der  Theilung  auch 
Sprossen  oder  Knospen,  und  es  kann  diese  Erscheinung  sowohl  vor  als 

nach  der  Kerntheilung 
sich  einstellen.  In  die 
Sprossen  oder  Kno.spen 
findet  späterhin  eine 
Kerneinwanderung  (vgl. 
Gefässneubildung)  statt. 


Fig.  150.  Wucherndes  ® 
Fettgewebe  aus  dem 
subcutanea  Panni-  }| 
c u 1 u s , 26  Tage  nach  ® 

Aetzung  mit  Trichloressig- 
säure  (Form.  Häm.),  a Via-  r 
kernige  Fettzellen.  b Ge-  J*! 
wuchertes  Bind^ewebe. 
Yergr.  300.  . , 


Nach  Rabl  (der  seine  Studien  an  grosskernigen  Zellen  von  Kaltblütern  gemacht 
hat)  besteht  schon  der  enggewundene  Mutterknäuel  aus  mehreren  Stücken,  welche  an 
einem  Ende  des  Kernes,  das  man  als  Polfeld  bezeichnet,  alle  umbiegen  (Fig.  151  a) 
und  den  Pol  selbst  frei  lassen,  während  sie  an  der  gegenüberstehenden  Seite,  dem 
Gegenpolfeld  (b),  den  Pol  überschreiten.  Der  Uebergang  des  dichten  zum  lockeren 
Knäuel  (Fig.  152)  erfolgt  dadurch,  dass  die  Fäden  dicker  und  kürzer  werden.  Gleich- 
zeitig theilen  sich  einzelne,  so  dass  die  Zahl  der  Schlingen  grösser  wird. 

Das  Stadium  des  segmentirten  Knäuels  (Fig.  153),  das  sich  weiterhin  an- 
bchliesst,  ist  vornehmlich  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  einzelnen  Schleifen  sich 
der  Länge  nach  spalten,  so  dass  dadurch  die  chromatische  Substanz  in  zwä 
gleiche  Hälften  getrennt  wird.  Der  weitere  Verlauf  der  Karyokinese  ist  nunmehr 
im  Wesentlichen  darauf  gerichtet,  jede  Hälfte  der  Chromatinfäden  in  eine  neue  Gruppe 
zu  vereinigen. 

Schon  zur  Zeit  des  lockeren  dickfädigen  Knäuels  tritt  in  der  Nähe  des  Polfeldes 
die  aus  zarten  Fäden  bestehende  Sp>indelfigur  (Fig.  152  c),  die  in  kleinen  glänzen- 
den Körperchen,  den  Centrosomen,  endet,  auf;  weiterhin  wandert  diese  Spindel 
mehr  in  die  Tiefe  der  Kernsubstanz  (Fig.  153)  und  übt  nunmehr  einen  richtenden 
Einfluss  auf  die  Chromatinfäden  aus.  In  der  Ebene  ihres  Aequators  findet  später 
die  Theilung  des  Kernes  statt. 

Um  die  Theilungsvorgänge  einzuleiten,  gruppiren  sich  die  Fadenschlingen  um 
den  Aequator  der  Spindelfigur,  und  zwar  in  der  \Veise,  dass  der  Winkel  nach  dem 
Centrum  der  Spindel  gerichtet  ist;  es  bildet  sich  der  Mutterstem  (Fig.  154).  Gleich- 
zeitig verschwindet  auch  die  Kernmembran,  während  von  den  Polen  der  Spindelfigur 
radienförmig  gerichtete  Strahlen  (Fig.  154  bis  Fig.  156)  in  das  Zellprotoplasma  aus- 
strahlen (Cytaster,  Attractionssiihäre). 

Die  Metakinese  ist  durch  ein  Auseinanderrücken  der  aus  der  Längsspaltung 
hervorgegangenen,  bis  dahin  noch  einander  i)arallcl  gelagerten  Tochterfäden  charak- 
terisirt,  und  es  vollzieht  sich  das  in  der  Weise,  dass  die  Fäden  eines  Fadenpaares 
(Fig.  155)  jeweilen  nach  dem  entgegengesetzten  Spindelimle  rücken.  Die  daraus  ent- 
stehenden Schlingen  haben  ihre  Winkel  nach  den  Polen  gerichtet. 

Die  Tochtersterne  (Fig.  156)  werden  durch  die  nach  dem  Pole  der  Spindel 
gerückten  chromatischen  Schlingen  gebildet. 

Die  aus  den  Tochtersternen  hervorgehenden  Tochterknäuel  (Dispirem  von 
Fbkmming)  bestehen  aus  Fadcnschlingen,  welche  da,  wo  die  Spindelpole  lagen,  ura- 
biegen  (Fig.  157  a)  und  ein  schlingenfreics  Polfeld  (c  d)  lassen. 


Kerntheilung  und  Zelltheilung. 


299 


Die  Umwandlung  der  Knäuel  in  die  Gerüstform  der  ruhenden  Kerne  (Fig.  157  b) 
erfolgt  (Eabl)  nach  Theilung  des  Zellprotoplasmas  und  wird  dadurch  eingeleitet,  dass 
die  chromatischen  Fäden  Fortsätze  aussenden.  Flemming,  Strasbueger  und  Eetzius 
nehmen  an,  dass  die  Chromatinfäden  sich  direct  unter  einander  verbinden. 


a 


Fig.  151.  Dichter 
Knäuel  von  der  Seite. 


Fig.  154.  Mutterster 


i 


Fig.  152.  Lockerer 
Knäuel  von  der  Seite. 


1.  Fig.  155.  Metakinese. 


Fig.  153.  Endstadium 
des  Knäuels  mit  ge- 
spal  tenen  Fäden. 


Fig.  156.  Tochtersterne. 


Die  Bedeutung  der  Kernkörperchen  ist  noch  streitig.  Flemming  und 
Pfitzner  glauben,  dass  sie  vom  Kerngerüst  verschieden  seien,  während  Andere  sie 
für  stark  verdickte  Knotenpunkte  der  Gerüstfäden  halten.  Wie  sie  sich  nach  der 
Kerntheilung  wieder  bilden,  ist  nicht  bekannt. 

Die  Kerngerüstbalken  bilden  an  der  Peri- 
pherie eine  dichtere,  korbgeflechtartig  durchbrochene 
B^en  zungsschicht,  an  welche  sich  nach  aussen  noch 
eine  nicht  färbbare  Membran  anschliesst. 

Die  Spindelfigur,  deren  Fasern  sich  mit 
Kernfärbungsmitteln  nur  unvollkommen  färben,  leiten 
Flemming  und  Hertwig  von  der  oben  erwähnten 
achromatischen  Substanz  des  Kerngerüstes  ab,  während 
Strasburger  sie  aus  Zellprotoplasma  entstehen  lässt. 

Die  Centrosomen  oder  Pol  kö  rper  eben, 
die  bei  Kernsegmentirungen  constant  auftreten,  finden 
sich  auch  in  ruhenden  Kernen,  doch  sind  sie  bis  jetzt 
nur  in  einem  Theil  der  Zellen,  am  häufigsten  in 
Dymphkörperchen  und  in  Eiesenzellen  des  Knochen- 
markes nachgewiesen.  Gleichwohl  machen  es  Unter- 
suchungen von  V.  Kölliker,  Flemming,  M.  Heiden- 
hain u.  A.  wahrscheinlich,  dass  die  Centrosomen  allen 
Zellen  zukommen  und  bald  im  Protoplasma,  bald  im 
Innern  des  Kernes  liegen,  wo  sie  wegen  ihrer  Kleinheit 


Fig.  157.  Tochterknäuel 
(a)  und  Tochter gerüst- 
lorm  (b).  c Polfeld  mit  dem 
Kest  der  Spindel,  d Polfeld. 
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(mit  gewöhnlichen  kernfärbenden  Farben  färben  sie  sich  nicht,  wohl  aber  mit 
sauren  Anilinfarben,  wie  saurem  Fuchsin  und  Saffranin)  schwer  naehweisl>ar  sind. 
Ob  sie  Bestandtheile  des  Kernes  oder  des  Protoplasmas  sind,  ist  zur  Zeit  nicht 
zu  entscheiden.  Nach  van  Beneden,  Boveri  und  Rabl  soll  sich  die  mitotische 
Theilung  der  Kemsubstanz  auf  eine  directe  Auseinanderziehung,  ausgehend  von  den  ge- 
theilten  Centrosomen  und  vermittelt  durch  die  achromatischen  Fäden , zurückführoi 
lassen.  Nach  M.  Heidenhain  sind  die  Centralkörper  scharf  umgrenzte  Granula, 
welche  die  Fähigkeit  besitzen,  zu  assimiliren,  zu  wachsen  und  sich  durch  Knospung 
zu  vermehren,  wobei  sie  Gruppen  zu  bilden  pflegen.  Sie  können  sowohl  für  sich  als 
in  Gruppen  vereinigt  die  Insertionsmittelpunkte  eines  Systems  contractiler  Fibrillai 
(Spindelfigur,  Mikrosomenstrahlung)  bilden  und  bestehen  aus  einer  in  chemischen 
Sinne  specifischen  Substanz,  welche  an  anderen  Orten  der  Zelle  nicht  vorhanden  ist 
Flemming  bezeichnet  die  Zelle  als  ein  abgegrenztes  Klümpchen  lebender  Sub- 
stanz und  unterscheidet  am  Zellleib  zwei  verschiedene  Bestandtheile,  von  denen  da- 
eine, das  Protoplasma  (Filarmasse,  Mitom,  Gerüs  tmasse),  etwas  stärka 
lichtbrechend  und  ln  Form  von  Fadenwerken  angeordnet  ist,  während  der  andae,  das 
Paraplasma  (Interfilarmasse,  Paramitom),  den  übrig  bleibenden  Raum 
ausfüllt.  Stoffwechselproducte,  Körner,  Vacuolen  und  andere  Einschlüsse,  welche  die 
Zellen  zuweilen  enthalten,  gehören  nicht  zur  Zellsubstanz.  Arnold  giebt  an,  dass 
viele  Fäden  Körner  (Mikros omen , Plasmosomen)  enthalten  oder  sich  in 
Körnerreihen,  welche  durch  Zwischenglieder  verbunden  sind,  auflösen  lassen.  Die 
Plasmosomen  können  sich  in  Granula  (vergl.  § 66)  umwandeln. 
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II.  Die  Vorgänge  bei  der  Hyperplasie  und  der  Regeneration 
der  einzelnen  Gewebe. 

§ 82.  Die  morphologischen  Veränderungen  bei  der  Regeneration 
’j  und  Hyperplasie  des  Epithels  sind  verhältnissniässig  einlache.  Die 
Karyoinitosen  (Fig.  1.58  a—d)  zeigen  meist  typischen  Verlaut.  Die 
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Tlieilung  des  Protoplasmas  tritt  entweder  in  den  späteren  Stadien  des  Kern- 
theilungsprocesses  ein  oder  folgt  demselben  nach.  Zuweilen  bilden  sich 
zuerst  von  den  proliferirenden  Epithelien  aus  Fortsätze,  in  welche  Kerne 
später  hineinwandern.  Durch  Trennung  von  der  Mutterzelle  werden 
diese  Fortsätze  selbständig. 

Epithel  entsteht  nur  aus  Epithel,  und  auch  die  ver- 
schiedenen Epithelformen  pflegen  nicht  in  einander  überzugehen.  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  dass  unter  Umständen,  z.  B.  bei  lange 
dauernden  entzündlichen  Reizzuständen,  das  sich  wieder  regenerirende 
Epithel  seinen  Charakter  ändern  kann,  so  dass  sich  mitunter  an  Stellen, 
die  geschichtetes  flimmerndes  Cylinderepithel  besitzen,  geschichtetes 
Plattenepithel  bildet.  Es  kann  dies  z.  B.  auf  Geschwürsnarben  der 
Luftröhre  Vorkommen.  Defecte  in  flimmerndem  Cj’linderepithel  werden 
zunächst  durch  niedrige  oder  platte  Zellen  ersetzt,  die  sich  weiterhin 
in  hohes  Cylinderepithel  umwandeln. 

Kleine  Substanzverluste  des  Deckepithels  pflegen  sehr  rasch  durch 
regenerative  Wucherung  in  der  Umgebung  ersetzt  zu  werden  (Fig.  159  d 
dl  dg).  Man  beobachtet  dabei,  dass  das  dem  Defect  benachbarte  Epithel 
sich  in  kurzer  Zeit  über  die  angrenzenden  epithelfreien  Flächen  hinüber- 
schiebt und  alsdann  in  Wucherung  geräth.  Die  Kern-  und  Zelltheilung 


Fig.  158.  Regenera- 
tive Wucherung  der 
Gallengangsepithelien 
in  der  Nachbarschaft  einer 
vor  5 Tagen  gesetzten  Leber- 
wunde (Flemm.  Saft.),  a 
Vergrösserter  Kern  einer 
Epitnelzelle  mit  vermehrtem 
Chromatin.  b Epithelzelle 
mit  Mutterknäuel,  c Epi- 
thelzelle mit  Mutterstem. 
d Epithelzelle  mit  Tochter- 
knäuel. f Bindegewebszelle 
mit  Tochterstern.  Ver- 
grösserung  400. 


vollzieht  sich  nicht  nur  am  Rande  des  Defectes,  sondern  auch  in 
weiterer  Entfernung.  Im  Darm  wird  der  Verlust  der  oberflächlichem 
Epithelien  durch  Wucherung  der  in  der  Tiefe  der  LiEBERKÜnx’schen 
Krypten  befindlichen  Epithelzellen  sehr  rasch  ausgeglichen.  Auch 
Drüsenepithelien,  z.  B.  in  der  Leber  oder  den  Nieren,  werden  nach 
Verlust  rasch  ersetzt,  falls  die  Structur  des  Gewebes,  d.  h.  der  Nähr- 
boden, auf  dem  sie  stehen,  nicht  verändert  ist.  Nach  Zerstörung  von 
Lebergewebe  können  sowohl  Leberzellen  als  Gallengangsepithelien 
(Fig.  158)  in  Wucherung  gerathen,  und  cs  kann  sich  die  einer  Leber- 
verletzung anschliessende  Tlieilung  von  Leberzellenkernen  auf  grosse 
Entfernung  von  der  Wunde  erstrecken.  Künstlich  in  der  Leber  gesetzte 
Wunden  werden  indessen  durch  Bindegewebe  geschlossen,  in  welches 
nur  Sprossen  von  Gallenkanälchen  hineinwachsen,  während  eine  örtliche 
Production  von  Lebergewebe  nicht  eintritt.  Auch  in  den  Nieren,  den 
Hoden,  der  Schilddrüse  und  im  Ovarium  ist  die  örtliche  Production 
von  Drüsengewebe  in  .der  bindegewebigen  Narbe  gering  oder  fehlt  ganz 
und  führt  nicht  zur  Bildung  von  functionirendem  Gewebe.  In  den 
Speichel-  und  Schleimdrüsen  findet  dagegen  eine  Aussjirossung  der 
Drüsenkanäle  und  eine  Neubildung  von  Drüsenalveolen  statt. 


Neubildung  von  Epithel. 
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Gehen  iin  Darm  durch  geschwürige  Processe  Theile  der  Mucosa 
und  Submiicosa  verloren,  so  stellt  sich  bei  der  Heilung  auch  eine 
Drüsenwucherung  ein,  welche  je  nach  der  Art  des  Defectes  theils 
t}i)ische,  theils  mehr  atypische  (Fig.  133  ?,  p.  288)  und  in  die  Submucosa 
einwachsende  neue  Drüsen  bildet.  Die  Drüsenneubildung  geht  dabei 
von  den  alten  Drüsen  aus,  deren  Epithel  sich  über  den  Rand  und  den 
Grund  des  Geschwürs  (Fig.  133 ,9  ä)  vorschiebt  und  auch  allfällige  Buchten 
(Ic)  auskleidet.  In  ähnlicher  Weise  werden  auch  im  Magen  geschwürige 
Defecte  wieder  ausgefüllt,  und  es  können  selbst  umfangreiche  Ge- 
schwüre wieder  mit  drüsenhaltiger  Schleimhaut  überdeckt  werden,  wobei 
freilich  die  Drüsen  keine  typische  Ausbildung  zeigen,  d.  h.  nicht  zu 
Labdrüsen  sich  umgestalten. 


6 


Fig.  159.  Brandblase  in  Heilung  (Alk.  Alaunkarin.).  Durchschnitt  durch 
•die  Haut  einer  Katzenpfote  48  Stunden  nach  Erzeugung  einer  Brandblase,  a Horn- 
schicht. b Rete  Malpighii.  c Corium.  d Neugebildetes,  d,  neugebildetes 
und  bereits  in  verschiedene  Schichten  di  fferenzirtes  Epithel,  e Das 
alte  degenerirte  Epithellager,  f Eiterkörperchen,  q Exsudat,  h Schweissdrüse.  Ver- 
grösserung  25. 

Die  epithelialen  Theile  der  Uterusschleimhaut,  die  physiologisch 
bei  den  Menses  und  dem  Wochenbett  zu  einem  Theile  verloren  gehen 
und  sich  danach  wieder  ersetzen,  werden  auch  bei  Heilung  patho- 
logischer Schleimhautdefecte  wieder  ersetzt.  Die  Epithelneubildung  geht 
von  den  Drüsenresten  aus. 

Stellt  sich  in  einer  Niere  oder  einer  Leber  in  Folge  von  Verlust 
von  Nieren-  oder  Lebergewebe  eine  compeiisatorische  Hypertrophie 
ein,  so  erfolgt  dies  unter  Bildung  neuer  Drüsenzellen  und 
Vergrösserung  der  vorhandenen  Drüsenschläuche  resp. 
Leberzellenbalken.  Nach  Exstirpation  einer  Niere  kann  der  Beginn 
der  compensatorischen  Hypertrophie  unter  Umständen  schon  am  dritten 
Tage  an  dem  Auftreten  von  Kerntheilungsfiguren  in  den  Epithelien  der 
Harnkanälchen  erkennbar  sein,  und  es  stellt  sich  alsdann  eine  weitere 
andauernde  Wucherung  der  Epithelien  der  Harnkanälchen  und  der 
Glomeruli  sowie  auch  der  Gefässwandzellen  ein,  durch  welche  alle  diese 
Theile  sich  vergrössern.  In  der  Leber  tritt  eine  Vergrösserung  der 
Drüsenläppchen,  aber  keine  Neubildung  von  solchen  ein. 
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§ 83.  Die  Neubildung  von  BlutgefStssen  spielt  bei  der  Hyper- 
plasie der  verschiedensten  Gewebe  eine  hochwichtige  Rolle.  Soll  Binde- 
gewebe, Knochen,  Drüsengewebe  etc.  in  irgend  erheblicher  Masse  neu 
producirt  werden,  so  ist  auch  die  Neubildung  von  Blutgefässen  noth- 
wendig,  indem  nur  durch  letztere  dem  neu  sich  bildenden  Gewebe  ge- 
nügend Nährmaterial  zugeführt  werden  kann. 

Die  Entwickelung  neuer  Blutgefässe  erfolgt  auf  dem  Wege  der 
Sprosseiibllduiig  von  Seiten  der  Wand  präe.xistirender  Gefässe  (Fig.  160). 
An  der  Gefässwand  selbst  sieht  man  eine  Wucherung  der  DefJiss- 
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waiidzelleii,  namentlich  der  Eiidothelien  (Fig,  161),  wobei  die  Kern- 
theilung  durch  Karyomitose  erfolgt. 

Als  erste  Anlage  eines  neuen  Gefässes  bemerkt  man  an  der  Aussen- 
fläche  dieser  oder  jener  Capillarschlinge  eine  zeltförmige  Erhebung, 
die  in  einen  feinen,  vom  Gefäss  abstehenden  protoplasmatischen  Faden 
(Fig.  160  o)  ausläuft,  welcher  sich  mehr  und  mehr  verlängert,  während 
zugleich  auch  die  körnige  Masse  sich  streckt.  So  bildet  sich  zunächst 
ein  solider,  körniger  Protoplasmabogen,  der  in  einem 
Protoplasmafaden  (a)  endet  und  nach  einer  gewissen  Zeit  Kerne 
erhält.  Er  kann  sich  in  ein  anderes  Gefäss  einsenken,  oder  sich  mit 
einem  anderen  ihm  entgegenkommenden  Bogen  verbinden,  oder  endlich 
zu  demselben  Gefäss,  von  dem  er  ausgegangen  ist,  zurückkehren. 


Fig.  160.  Entwickelung  der  Blutgefässe  durch  Sprossenbildung 
nach  Präparaten,  die  aus  entzündlichen  Granulationsbildungen  gewonnen  wurden. 
ab  c d Verschiedene  Formen  von  Gefässsprossen,  theils  solid  {b  c),  theils  in  Aushöhlung 
begriffen  (a  b d),  theils  einfach  (a  d),  theils  verzweigt  {b  c),  theils  kernlos  {a  d),  theils 
kernhaltig  {b  c).  An  die  Sprosse  d haben  sich  Fibroblasten  von  aussen  angelegt. 

Ferner  können  von  dem  soliden  Bogen  selbst  wieder  neue  Bogen 
(Fig.  160  b c)  abgehen,  oder  es  erhält  sein  Ende  eine  keulenförmige 
Anschwellung  (c). 

Der  ursprünglich  solide  Bogen  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  durch 
Verflüssigung  des  centralen  Theiles  hohl  (b  a),  und  die  Ilöhlung  tritt 
entweder  sofort  oder  doch  sehr  bald  mit  dem  Immen  des  Blutgefässes 
in  Communication  (a),  oder  es  bildet  sich  von  vornherein  eine  Aus- 
buchtung des  Gefässrohres  an  Stelle  des  Bogens.  Das  Blut  des  Mutter- 
gefässes  dringt  sofort  in  die  Ilöhlung  der  Anlage  des  Tochtergefässes 
«in  und  weitet  dieselbe  aus.  Indem  die  Aushöhlung  stetig  fortschreitet 

I Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aafl.  ^0 
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und  bis  zur  Eintrittsstelle  des  Protoplasinabogens  in  ein  anderes  Blut-  f i 
gefäss  sich  erstreckt,  bildet  sich  eine  neue,  für  Blut  durchgängige 
Capillarschlinge. 

Gleich  nach  der  Eröffnung  der  Blutbahn  ist  die  Capillare  ein  Rohr  | ; 
mit  homogener  Wand.  Nach  einer  gewissen  Zeit  gruppirt  sich  das  E' 
Protoplasma  um  die  mittlerweile  sich  vermehrenden  und  in  der  Wand 
sich  vertheilenden  Kerne,  so  dass  die  Capillare  nach  einer  bestimmten  ij 
Zeit  aus  platten  Endothelzellen  zusammengesetzt  ist.  Wie  Arnold  ge-  sd 
zeigt  hat,  lässt  sich  alsdann  durch  Injection  einer  Silberlösung  in  die  ff. 
Gefässe  die  Grenze  zwischen  den  einzelnen  platten  Zellen  (Endothel- 
zellen)  sichtbar  machen.  In  dieser  Zeit  erscheint  die  Wand  meistens 
auch  schon  erheblich  verdickt,  und  zwar  durch  Wucherung  der  Gefäss-  S': 
wandzellen  selbst,  zum  Theil  auch  dadurch,  dass  Bildungszellen  der  l.-; 
Umgebung  sich  der  Oberfläche  des  jungen  Gefässes  auflagern  (Fig.  160  dj,  X’; 
der  Wand  sich  adaptiren  und  so  dieselbe  verstärken.  4 .) 

Zur  Zeit  der  Bildung  von  Sprossen  sind  die  Endothelien  der  Ca-  f ^ 
pillaren  zu  protoplasmareichen  Zellen  angeschwollen,  und  sie  erreichen  | J 

in  wuchernden  Geweben  oft  eine  solche  Grösse,  ,f 
dass  der  Querschnitt  einer  Capillare  einem  mit  J-, 
Epithel  ausgekleideten  Drüsengang  (Fig.  162  d)  | 
nicht  unähnlich  sieht.  Gleichzeitig  treten  in  * 
den  Endothelien  Kerntheilungsfiguren  (Fig.  161  Sf 
a—c)  auf,  welchen  weiterhin  Kern-  und  Zell- , v 
theilungen  nachfolgen.  ; . ; 

In  welchem  Verhältniss  diese  Wuche-  ; 
rungen  zur  Sprossenbildung  stehen,  ist  noch  ' 

Fig.  161.  Zwei  Gefässe  des  Papillarkör-' 

Eers,  deren  Endothelzellen  in  Wucherung^ 
egriffen  sind;  6 Tage  nach  Bepinselung  der  Haut  ■ ,7 
des  Fussrückens  mit  Jodtinctur  (Flemm.  Safr.  Pikrins.).  'j, 
a Kern  mit  Chromatingerüst.  6 6,  Knäuelformen,  c»' 
Mutterstern,  d Bindegewebszelle  mit  Kerntheilungs-  Jv- 
figur.  e Einkernige  Leukocyten.  Vergr.  350.  ¥‘> 

nicht  hinlänglich  untersucht,  doch  gehen  die  Sprossen  wohl  von  wuchern- f S; 
den  Zellen  aus  und  stellen  sonach  Zellfortsätze  dar.  Die  Wucherungi,‘ 
von  Endothelien  führt  dagegen  nicht  immer  zu  Gefässneubilduug,  sondern  » 
kann  auch  nur  eine  Wandverdickung  und  schliesslich  eine  Obliteration  f • 
des  alten  Gefässlumens  zur  Folge  haben.  4 

Werden  neugebildete  Capillaren  zu  Arterien  und  Venen,  eine  Um-| 
Wandlung,  welche  sich  bei  umfangreicher  Gewehsneubildung  an  einemf 
Theil  der  Caj)illaren  stets  vollziehen  muss,  so  erfolgt  die  Gewebs-J 
Zunahme  durch  Wucherung  der  Gefässwandzellen.  Die  einzelnen 
standtheile  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  gehen  alsdann  aus-| 
diesem  Bildungsinaterial  durch  eigenartige  Differenzirungsvorgänge" 
hervor.  s 

Von  verschialenen  Autoren  werden  drei  Formen  der  Gefässneubildung. 
aufgeführt,  die  primäre,  secundäre  und  tertiäre,  von  denen  die  letztere  die  im  Haupt- 
text beschriebene  dnrstellt. 

Die  primäre  Gcfässbildung  besteht  dagegen  darin,  dass  die  Zellen  des  Keimge- 
webes  sich  direct  in  rothe  Blutkörperchen  und  in  Wandungseleniente  eines  Blutgefässes- 
umwandeln,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  die  Keimzellen  sich  zu  Strängen  vereinigen^ 
deren  axialer  Theil  zu  rothen  Blutkörperchen  wird,  während  die  Alanteltheile  zu  Waud- 
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elenienten  werden.  Diese  Gefässbildung,  die  im  Fruchthofe  beobachtet  wird,  kommt 
in  pathologischen  Objecten  nicht  vor. 

Die  secundäre  Gefässbildung  soll  nach  Billroth,  0.  Weber,  Rindfleisch  und 
CORNIL  (1.  c.  § 82)  darin  bestehen,  dass  sich  spindelförmige  Zellen  zu  Strängen  an- 
einanderlegen, und  zwar  so,  dass  sie  zwischen  sich  einen  Kanal  einfassen.  Ob  diese 
Gefässneubildung  wirklich  vorkommt,  erscheint  indessen  fraglich. 

Wahrscheinlich  beruhen  diese  Angaben  auf  Täuschung,  die  dadurch  hervorgerufen 
wird,  dass  an  die  Gefässsprossen  sich  sehr  früh  Spindelzellen  anlagern,  welche  die 
Sprossen  verdecken  und  um  dieselben  herum  ZeUstränge  bilden. 
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§ 84.  Die  Bilidesubstaiizgewebe  sind  fast  sämmtlich  sowohl  einer 
hyperplastischen  als  einer  regenerativen  Wucherung  fähig,  ganz  be- 
sonders gilt  dies  aber  vom  ungeformten  und  geformten  Bindegewebe, 
dem  Periost  und  dem  Knochenmark,  während  das  Knorpelgewebe  nur 
eine  geringe  Regenerationskraft  besitzt  und  die  fertige  Knochensubstanz 
sich  an  der  Neubildung  von  Gewebe  gar  nicht  betheiligt.  Gewöhnlich 
entsteht  aus  dem  wuchernden  Bindegewebe  wieder  Bindegewebe,  und  zwar 
sowohl  in  den  selbständigen  Bindegewebsformationen  als  auch  im  Stütz- 
gewebe der  Drüsen,  der  Lunge,  der  Lymphdrüsen  und  des  Gehirns.  Periost, 
Knochenmark,  Perichondrium  und  Knorpel  produciren  neben  faserigem 
Bindegewebe  und  Markgewebe  auch  Knorpel-  und  Knochengewebe. 

Hyperplastisclie  und  regenerative  Wucherungen  der  Bindesub- 
stanzgewebe werden  durch  Zellwucherungen  eingeleitet , bei 
welchen  wieder  die  beschriebe- 


nen Karyomitosen  (Fig.  158  f, 
Fig.  161  d,  Fig.  162  b c)  auf- 
treten. 

Fig.  162.  Gewuchertes  Pe- 
riost 4 Tage  nach  Bruch  des 
Knochens  (Flemm.  Häm.),  a Gross- 
kernige, blasse  Bildungszellen,  b 
Osteoblast  mit  Kemthcilungsfigur. 
c Zwei  Zellen  kurz  nach  der  Thei- 
lung  mit  Fadenknäucl  im  Kern. 
d Blutgefäss  mit  gewucherten  Endo- 
thelien.  e Endothelzelle  mit  Kern- 
theilungsfi^ur.  / Kleine,  dunkel- 
gefärbte Bddungszellen.  g Leuko- 
cyten.  Vergr.  400. 


Nach  Gewebsverletzungen  beginnen  diese  Wucherungen  schon  sehr 
bald,  so  dass  z.  B.  in  Hautwunden  oder  Knochenfracturen  schon  am 
zweiten  Tage  einzelne  Zellen  des  Periostes  sich  vergrössert  haben^  und 
Kerntheilungsfiguren  zeigen.  Neben  Mitosen  kommen  auch  directe  Kern- 
" theilungen  vor. 

■] 

■ H 
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Gehen  durch  eine  Gewebsschädigung  nur  einzelne  Zellen  zu  Grunde, 
so  leisten  die  neugebildeten  Zellen  Ersatz  für  die  untergegangenen, 

ohne  dass  dabei  eine  erhebliche  Structurveränderung  der  Gewebe  statt-  

findet.  Soll  dagegen  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  grössere  3 
Menge  neuen  Gewebes  in  kürzerer  Zeit  entstehen,  so  bilden  die  wuchern-  ^ 
den  Zellen  ein  wesentlich  aus  Zellen  und  Blutgefässen  bestehendes  fl 
Keimgewebe  (Fig.  162).  Die  Mächtigkeit  desselben  kann  natürlich  fl 
eine  sehr  verschiedene  sein  und  hängt  theils  von  der  Wucherungs-  fl 
fähigkeit  des  Gewebes,  theils  von  der  zur  Wucherung  führenden  Lä.sion  fl 
ab.  So  bildet  z.  B.  das  nach  Fractur  eines  Knochens  in  Wucherung  fl 
gerathene  Periost  ein  zusammenhängendes  Lager  wuchernden  Keim-  fl 
gewebes  (Fig.  162),  während  wucherndes  Knorpelgewebe  nur  kleine,  fl 
aus  einer  beschränkten  Zahl  von  Zellen  bestehende  Keimherde  zu  pro-  fl 
duciren  pflegt.  fl 

Die  wuchernden  Zellen  sind  stets  grösser  als  die  protoplasmaarmen  fl 
Zellen  der  ausgebildeten  und  in  Ruhe  befindlichen  Bindesubstanzen  fl 
und  enthalten  grosse,  bläschenförmige  Kerne  mit  Kernkörperchen.  Sie  fl 
sind  meist  ein-  oder  zweikernig  (Fig.  162  u.  Fig.  163),  doch  kommen  fl 
auch  vielkernige  Zellen  (Fig.  163  cj,  sog.  Riesen  zellen,  vor.  fl 


Fig.  163.  Isolirte  Zellen  aus  einer  Wundgranulation  (Pikrokarm.).l 
a Einkerniger,  mehrkerniger  Leukocyt.  h Verschiedene  Formen  einkerniger  Bil  J 
dungszellen,  c Zweikernige,  c,  mehrkernige  Bildungszellen,  d Bildungszellen  im  Staj 
dium  der  Bindegewebsbildung,  c Ausgebildetes  Bindegewebe.  Vergr.  500. 

Da  alle  diese  Zellen  die  Bildner  des  zukünftigen  Gewebes  sind,- 
so  werden  sie  als  Bildungszellen  bezeichnet.  Entwickelt  sich  später 
aus  dem  Keimgewebe  Bindegewebe,  so  werden  sie  Fibroblasten 
(Fig.  163  fc  c d e u.  Fig.  164  a)  genannt.  Die  Bildner  des  Knorpel-  und 
des  Knochengewebes  haben  die  Namen  von  Cliondroblasten  (Fig.  Kiöflc' 
und  Osteoblasten  (Fig.  162  a h c)  erhalten. 

Die  äussere  Form  der  Bildungszellen  kann  eine  sehr  verschiedene 
sein  (Fig.  1(53  6c  de)  und  hängt  tiicils  von  inneren  Ursachen,  d.  h.  von 
spontan  ausgeführten  Formveränderungen,  theils  von  dem  Einfluss  der 
Umgebung  ab,  welche  die  Zellen  unter  Umständen  bestimmte  Formen 
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anzuoelimeii  zwingt.  Am  mannigfaltigsten  pflegen  die  Zellen  bei  Bil- 
dung von  Bindegewebe  gestaltet  zu  sein. 

Soll  aus  einem  zelligen  Keimgewebe  Bindegewebe  entstehen,  so 
treten  entweder  in  einzelnen  Theilen  des  Zellprotoplasmas  sofort  feine 
Fibrillen  (Fig.  163  d e)  auf,  oder  es  entsteht  zuerst  eine  homo- 
gene Inter  cellular  Substanz  (Fig.  164  (j),  in  welcher  alsdann  erst 
die  Fibrillen  erscheinen.  Die  Bildungszellen  nehmen  dabei  an  Masse 
ab  und  kommen  meist  in  schmale  Spalt- 
räume (Fig.  163  e)  zu  liegen,  welche  in  „ ^ 0 ^0 

der  Grundsubstanz  sich  erhalten.  ^ 


Fig.  164.  Entwickelung  von  Binde- 

fewebe  aus  Fibroblasten  (M.  PI.  Pikro- 
ariu.).  a Fibroblasten,  h Hyaline  Grunclsub- 
stanz  mit  vereinzelten  Fasern,  c P'ibroblasten  an- 
liegende Fasern.  Vergr.  400. 


/, 


Elastische  Fasern  treten  im  neugebildeten  Bindegewebe  erst  spät 
auf  und  bilden  zunächst  sehr  feine  Fibrillen,  welche  (Fig.  165  h)  sich 
. als  Fortsätze  alter  dicker  Fibrillen  (a)  darstellen.  Ihre  Entstehung  ist 
' schwer  zu  verfolgen.  Ob  sie  aus  Zellen  hervorgehen  oder  ein  Differen- 
zirungsproduct  der  fibrillären  Gruudsubstanz  darstellen,  ist  noch  streitig. 
Die  Entstehung  im  Zusammenhang  mit  alten  elastischen  Fasern  spricht 
mehr  für  die  letztere  Annahme. 

Am  reichlichsten  bilden  sie  sich  bei  Bindegewebsneubildung  in  den 
I Blutgefässen  und  in  der  Haut,  fehlen  aber  auch  nicht  an  anderen  Orten, 
z.  B.  in  Bindegewebswucherungen  innerhalb  von  Drüsen. 


Fig.  165.  Hautnarbe  von  2 Jahren  mit  neugebildeten  elastischen 
Fasern  (Alk.  Orcein).  a Coriura  mit  normalen  elastischen  Fasern,  b Narbe  mit 
neugebildeten  elastischen  Fasern.  Vergr.  500. 

Bei  der  Entwickelung  von  Iiyaliiieiii  Kiiorpelgowcbe  tritt  zwischen 
•den  Zellen  eine  hyaline  Grundsubstanz  (Fig.  166/’)  auf,  während  die 
' Chon  drob  lasten  (c)  gleichzeitig  eine  melir  rundliche  Form  {d)  an- 
1 nehmen.  Mit  der  Zeit  nimmt  die  Grundsubstanz  zu,  die  Chondro- 
Iblasten  verkleinern  sich  und  kommen  in  rundliche  Höhlen  zu  liegen, 
«deren  Wandung  meist  dichter  wird  als  die  übrige  Grnndsubstanz  und 
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weiterhin  den  als  Knorpelkapsel  (g)  bezeichneten  Theil  der  Grund- 
substanz bildet. 

Entwickelt  sich  aus  zelligem  Keimgewebe  KnoclicngeM’ebe,  so  er- 
scheint zwischen  den  Bildungszellen  eine  homogene  oder  faserige  dichte 
Grundsubstanz  (Fig.  167  e f u.  Fig.  168  c),  die  weiterhin  mit  Kalksalzen 
impräguirt  wird.  Liegt  zwischen  den  Osteoblasten  bereits  lockere 


Fig.  166.  Periostale  Knorpelbildung  in  einer  5 Tage  alten  Fractur  ■ 
(Flemm.  Häm.  Glyc.).  a Zelliges  Keiingewebe.  b Knorpelgewebe,  c Gewucherte 
periostale  Bildungszellen,  d Knorpelzellen,  d^  d^  Kerntheilungsfiguren  in  Knorjiel- 
zellen.  e Grundsiibstanz  des  Keimgewebes,  f Grundsubstanz  des  Knorpels,  g Knorpel- 
zellenkapseln. h Gewucherte  Endothelien  eines  Blutgefässes,  ^’^ergr.  350. 


Fig.  167.  Myelogene  Knochcnbildung  aus  0 s t e o b 1 a s t en  h a u fen 
(M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Kann.).  Präparat  aus  dem  inneren  Gallus  einer  14  Tage  alten 
Fractur  der  Fibula  eines  25-jälirigen  ^lannes.  a Fettzellen  des  Knochenmarkes,  b Fett- 
lo.ses  Knochenmark,  c Vereinzelte  Osteoblasten,  d Gru]>pen  von  Osteoblasten,  c Erste 
Anlage  der  Knochen -Grundsubstanz,  f In  Auslnldung  begriffener  Kiiochenbalken. 
g Dem  neugebildeten  Knochenbälkchen  aufliegendes  Osteoblastcnlager.  //  Blutgefäss. 
Vergr.  150. 
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fibrilläre  Grundsubstanz  (Fig.  167  d),  so  vollzieht  sich  der  Uebergang 
in  Knochengewebe  dadurch,  dass  die  Grundsubstanz  dichter  (e  f)  wird. 
Durch  chemisch-physikalische  Veränderungen  der  Grundsubstanz  kann 
auch  K n 0 r p e 1 g e w e b e direct  in  K n o c h e u g e w e b e übergehen 
(vergl.  Metaplasie).  Die  Osteoblasten  kommen  in  unregelmässig 
gestaltete,  mit  Ausläufern  versehene,  zackige  Höhlen  zu  liegen  (Fig.  168  c 
u.  Fig.  169b),  welche  gewöhnlich  als  Knochenkörperchen  bezeichnet 
werden.  Bei  reichlicher  Entwickelung  von  zelligem  Keiragewebe  bleibt 


Fig.  168.  Bildung 
osteoider  Bälkchen 
aus  dem  wuchernden 
Periost,  Präparataus 
einer  14  Tage  alten  Frac- 
tur  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm. 
Kann.),  a Dem  äusseren 
Periost  angehörige  Faser- 
lage. b &eimgewebe.  c 
Osteoides  Gewebe.  d 
Knorpelgewebe,  e Mark- 
gewebe. Vergr.  80. 


dessen  Umwandlung  in  Knochengewebe  zunächst  stets  auf  einen  Theil 
des  Gewebes  beschränkt,  so  dass  innerhalb  des  Keimgewebes  Bälkchen 
entstehen  (Fig.  168  c),  welche,  solange  sie  noch  nicht  ihre  vollständige 
Ausbildung  erhalten  haben  und  noch  kalklos  sind,  als  osteoide  Bälk- 
eheii  bezeichnet  werden.  Das  dazwischen  liegende  Keimgewebe  (b) 
wandelt  sich  in  Markgewebe  um,  und  zwar  dadurch,  dass  die  Zellen 
sich  durch  Ausläufer  unter  einander  verbinden,  während  zwischen  ihnen 
eine  flüssige  Grundsubstanz  auftritt,  in  die  sich  später  Rundzellen  ein- 
lagern. Soll  nur  wenig  Knochensubstanz  gebildet  und  alten  Knochen- 
balken aufgelagert  werden,  so  legen 
sich  an  deren  Oberfläche  Osteo- 
blasten (Fig.  169  c)  an,  welche  weiter- 
hin in  der  beschriebenen  Weise  Kno- 
chengewebe (b)  produciren. 

Fig.  169.  Knocbenbild  ung  durch 
Auflagerung  von  Osteoblasten  auf 
altem  Knochen  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm. 

Kami.),  a Alter  Knochen,  h Neugebildeter 
Knochen,  c O.steoblasten.  Vergr.  300. 

Sclileimgewebc  entsteht  aus  Keimgewebe  durch  Bildung  einer 

* niucinhaltigen,  homogenen,  gallertigen  Zwischensubstanz  zwischen  den 
Zellen,  wobei  die  letzteren  sich  wenigstens  zum  Theil  durch  Ausläufer 
zu  einem  Netz  verbinden. 

Rymphadenoldcs  Gewebe  kann  aus  Keimgewebe  dadurch  hervor- 
. gehen,  dass  ein  Theil  der  Zellen  ein  stützendes  Reticulum  bildet, 
während  lymphatische  Rundzellen  sich  in  die  Maschen  dieses  Netz- 
werkes, welche  Gewebsflüssigkeit  enthalten,  einlagern.  In  verletzten 
^yniphdrüsen  bildet  sich  indessen  aus  den  in  Wucherung  ge- 
' rathenden  Zellen  des  Stützgewebes  meist  gewöhnliches  fibrilläres 

• Bindegewebe,  und  eine  reticuläre  Ausgestaltung  des  Bindegewebes 
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zu  lymidiadenoidem  Bindegewebe  findet  nur  in  geringem  Umfange  oder 
gar  nicht  statt. 

Milzgewebe  bildet  sich  bei  Verletzung  der  Milz  nicht,  die  Wunde 
heilt  durch  gewöhnliches  Narb  enge  webe.  Eine  com  pensatorische 
Hypertrophie  bleibt  nach  Abtragung  grösserer  Stücke  ebenfalls  aus. 

FettgeM'ebe  entsteht  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Zellen  eines 
Keimgewebes  oder  eines  Schleimgewebes  oder  eines  Bindegewebes, 
wobei  sich  die  Zellen  durch  Confluenz  der  in  ihrem  Innern  auftretenden 
Fetttröpfchen  in  Fettzellen  um  wandeln. 

Die  Glruiidsubstaiizcn  der  aufgeführten  Gewebe  sind  ein  Product 
des  Protoplasmas  der  Bildimgszellen.  Ob  dabei  Theile  des  Proto- 
plasmas sich  direct  in  Zwischensubstanz  umwandeln,  ober  ob  sie  die 
Zwischen  Substanz  ausscheiden,  oder  aus  der  intercellulären  Gewebs- 
flüssigkeit abscheiden,  ist  oft  schwer  zu  sagen,  doch  ist  es  wahrschein- 
lich, dass  nur  die  beiden  erstgenannten  Bildungsarten  Vorkommen.  An 
geeigneten  Orten  lässt  sich  oft  erkennen,  dass  die  Fibrillen  .sowohl 
des  gewöhnlichen  Bindegewebes  und  des  osteoiden  Gewebes,  als  auch 
des  neugebildeten  Knorpelgewebes  m i t Z e 1 1 e n Zusammenhängen, 
d.  h.  einfache,  oder  verzweigte  Fortsätze  desselben  darstellen,  oder 
auch  in  die  körnige  Protoplasmasubstanz  ein  treten  (Fig.  163  d)  und 
somit  noch  Bestandtheile  der  Zellleiber  bilden.  In  anderen  Fällen  ist 
indessen  ein  solcher  Zusammenhang  nicht  nachweisbar. 

Mit  der  weiteren  Ausbildung  der  fibrillären  Grundsubstanz  findet 
grossentheils  eine  Lösung  des  Protoplasmas  von  den  Fibrillen  statt. 

Fibrilläres  Bindegewebe  kann  sich  unter  Vermittlung  eines  Keimgewebfr 
Stadiums  aus  allen  Bindesubstanzgeweben  entwickeln,  welche  Wucherungen  eingehen. 

Knochen  entsteht  am  häufigsten  aus  dem  Periost,  dem  Perichondrium  und  dem 
Knochenmark,  kann  indessen  gelegentlich  auch  von  anderen  Bindesubstanzen,  z.  B. 
von  intermusculärem  Bindegewebe,  gebildet  werden. 

Knorpelbildungen  gehen  am  häufigsten  von  dem  wuchernden  Perichondrium,  | 
dem  Periost,  dem  Knochenmark  und  dem  Knorpel  selbst  aus,  kommen  indessen  auch 
in  anderen  Bindesubstanzen,  z.  B.  im  Bindegewebe  des  Hodens  und  der  Parotis,  vor. 
Einem  Defect  benachbarte  Knorpelzellen  können  unter  Umständen  durch  Wuchcnuig 
ein  grosszelliges  KeimgeWebe  pi’oduciren,  doch  erreicht  dasselbe  keine  erhebliche  Mäch- 
tigkeit. Bei  Knorpelwucherung  im  Innern  des  Knorpels  gehen  die  Zellvermehrung  und 
die  Knorpelneubildung  in  derselben  Weise  vor  sich,  wie  bei  der  physiologischen 
Knorpelwucherung.  Sehr  häufig  ist  der  unter  pathologischen  Verhältnissen  neuge- 
bildete Knorpel  nur  ein  transitorisches  Gewebe  und  wandelt  sich  sehr  bald  wieder  in 
Knochen  und  Markgewebe  oder  auch  in  Bindegewebe  um. 

Neues  lymphadenoides  Gewebe  kann  unter  pathologischen  Bedingungen 
sowohl  aus  lymphadenoidem  Gewebe  als  auch  aus  Fettgewebe  (Bayer)  und  aus  fibril- 
lärem Bindegewebe  entstehen  und  bildet  sich  aus  letzterem  am  häufigsten  im  Binde- 
gewebe der  Mucosa  und  Submucosa  des  Darmtractus,  sodann  auch  im  Bindegewebe 
drüsiger  Organe,  selten  im  intermuseulären  Bindegewebe. 

Sch  leim  ge  webe  kann  sich  aus  allen  wuchernden  Bindesubstanzgeweben  ent- 
wickeln, tritt  indessen  nur  selten  in  grossen  Gewebsmassen  auf,  ist  auch  meist  ein 
transitorisches  Gewebe,  das  in  Fett-  oder  Bindegewebe  übergeht. 

Fettgewebe  entwickelt  sich  namentlich  an  solchen  Stellen,  welche  schon  1 
normaler  ^Vei8e  Fett  enthalten,  kommt  aber  gelegentlich  an  anderen  Stellen,  z.  B.  ini  ; 
reticulären  Bindegewebe  atrophischer  Lymphdrüsen,  im  Perimysium  internum  i 
atrophischer  Muskeln  etc.  vor. 

Hie  nahe  Verwandtschaft  der  Blndesubstanzcn  zu  einander  bringt  es  mit  sich,  ( 
dass  die  einzelnen  Bindesubstanzgewebe  ohne  Vermittelung  eines  durch  Zcllwucherung  ' 
cingeleiteten  Keimstadiums  aus  einander  hervorgehen  können.  Näheres  hierüber  ist  ■ 
im  nächsten  Capitel  enthalten. 
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Literatur  über  Bildung  von  lymphadenoidem  Gewebe 

und  Milz  ge  webe. 
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Zehnder,  lieber  regenerative  Neubildung  der  Lymphdrüsen,  Virch.  Arch.  120.  Bd.  1890. 

§ 85.  Die  Neubildung  der  farblosen  Blutkörperchen  erfolgt  in 
erster  Linie  innerhalb  des  lyinphadenoiden  Gewebes  der  Lymphdrüsen, 
der  Milz  und  des  Darmtractus,  und  es  enthalten  die  Lymphkolben  in 
ihrem  Innern  deutlich  von  der  Umgebung  sich  unterscheidende  Gebiete, 
in  denen  stets  eine  grosse  Zahl  von  Kerntheilungsfiguren,  die  grössten- 
theils  freien  Zellen  angehören,  sich  finden,  so  dass  man  die  Stellen  als 
Keimceutren  (Flemming)  bezeichnet.  Sodann  findet  auch  in  dem 
Knochenmark  eine  Production  und  Einwanderung  von  Leukocyten  in 
die  Markgefässe  statt.  Daneben  kommen  auch  noch  Theilungen  von 
Leukocyten  in  den  L3anphbahnen  der  Lymphdrüsen  und  der  Gewebe 
vor,  und  es  kann  heute  keinem  Zweifel  mehr  unterliegen,  dass  die  , 

Leukocyten  auch  im  Blute  circulirend  und  in 
den  Gewebsspalten  wandernd  sich  theilen.  i 
Ob  auch  durch  Proliferation  von  Bindege-  : 
webszellen  Zellen  entstehen,  welche  in  die 
Gefässe  einwandern  und  nunmehr  den  färb-  ? 
losen  Blutkörperchen  zugezählt  werden,  ist 
noch  streitig. 

Fig.  170.  Schnitt  aus  dem  Keimcentrum 
einer  Mesenterialdrüse  (nach  FlemmingV  = 
a Grosse,  b kleine  Leukocyten.  c Karyomitose^ 
d directe  Kerntheilung  oder  Kernfraginentirung. 
e Zellen,  welche  neben  dem  Kern  grössere  „tingible 
Körper“  und  kleinere  gelbe  Pigmentkömer  ent- 
halten, deren  Bedeutung  unbekannt  ist.  Vergr.  400. 

Die  Theilung  erfolgt  zunächst  durch  Mitose,  sodann  kommen  aber 
auch  amitotische  Theilungen  vor,  und  es  hängt  mit  dieser  Erscheinung 
zusammen,  dass  ein  grosser  Theil  der  Leukocyten  eigenartige  gelappte , 
oder  kranzartige  oder  bereits  in  kleinere  Bruchstücke  zerfallene  Kerne; 
enthält. 

Die  mitotische  Theilung  ist  diejenige,  welche  zur  Bildung  lebens-  ^ 
kräftiger  Zellen  führt.  Wie  weit  die  amitotische  Theilung,  die  Frag-j 
mentirung  der  Kerne  noch  von  einer  Zelltheilung  gefolgt  ist,  lässt  sichj 
schwer  entscheiden,  doch  ist  anzunehmen,  dass  die  Leukocyten  mit  denj 
fragmentirten  Kernen  dem  Untergang  entgegengehende  Elemente  dar-  i 
stellen.  Es  wäre  danach  der  Uebergang  der  einkernigen  Leukocyten 
in  mehrkernige  als  ein  Zeichen  des  Ablebens  derselben  anzusehen. 

Die  Neubildung  der  rothcn  Blutkörpereben  erfolgt  (Bizzozero. 
Neumann,  Flemming)  durch  initotische  Theilung  kernhaltiger  rother 
Jngendformen  der  rothen  Blutkörperchen,  der  Erythroblasten.  Beil 
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erwachsenen  Menschen  ist  das  Gebiet  dieser  Neubildung  auf  das 
Knochemnark  beschränkt,  und  es  gilt  dies  auch  für  die  Säugethiere, 
Vögel,  Reptilien  und  schwanzlosen  Amphibien,  während  bei  geschwänzten 
Ani])hibien  und  bei  Fischen  auch  die  Milz  daran  betheiligt  ist.  Bei 
Embryonen  erfolgen  die  Bildung  und  Vermehrung  der  rothen  Blutkörper- 
chen im  ganzen  Gefässsystein ; später  concentriren  sie  sich  auf  die  Milz, 
die  Leber  und  das  Knochenmark,  um  schliesslich  sich  auf  das  letztere 
zu  beschränken. 

Die  Vermehrung  der  Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen 
lässt  Neumann  in  dem  lymphoiden  Mark  sich  vollziehen.  Nach  Biz- 
zozERO  und  Denys  erfolgt  die  Vermehrung  in  der  Norm  nur  innerhalb 
der  Markgefässe,  und  es  wird  auch  die  Ausbildung  der  rothen  Blut- 
körperchen innerhalb  derselben  vollendet.  Die  Ujnwandlung  der  kern- 
haltigen Zellen  in  kernlose  erfolgt  nach  der  Ansicht  der  Mehrzahl  der 
Autoren  durch  Schwund  des  Kernes.  Nach  Rindfleisch,  Howell, 
Malassez  und  Maximow  wird  der  Kern  ausgestossen.  Nach  Maximow 
kann  man  im  Protoplasma  der  Erythroblasten  mit  alten  pyknotischen 
Kernen  eine  körnige,  dem  Kern  anlagernde  und  eine  homogene  peri- 
phere Substanz  unterscheiden.  Nach  der  Ausstossung  des  Kernes  ist 
die  innere  körnige  mit  Neutralroth  und  anderen  Farben  sich  färbende 
Substanz  zunächst  noch  erhalten,  verschwindet  aber  bei  der  Reifung 
der  Blutkörperchen. 

Der  Ursprung  der  kernhaltigen  rothen  Zellen  ist  noch  nicht  in  be- 
friedigender Weise  aufgeklärt.  Nach  Bizzozero  sind  die  Jugendformen 
der  rothen  Blutkörperchen  Zellen  eigener  Art,  die  stets  hämoglobin- 
haltig sind  und  keine  farblose  Vorstufe  haben.  Denys,  Löwit,  Howell 
und  Pappenheim  nehmen  dagegen  an,  dass  sie  aus  kernhaltigen  hämo- 
, globinfreien,  farblosen  Zellen  (basophilen  Leukocyten  Pappenheim) 

; hervorgehen,  welche  Denys  innerhalb  der  Markgefässe  sich  vermehren 
i lässt,  während  Löwit  glaubt,  annehmen  zu  dürfen,  dass  die  mitotisch 
I sich  theilenden  farblosen  Vorstufen  der  rothen  Blutkörperchen,  die  er 
l Erythroblasten  nennt,  sowohl  in  den  Lymphdrüsen  und  der  Milz  als 
• auch  im  Knochenmark  Vorkommen  und  hier  sowohl  in  den  Gefässen 
als  in  den  Maschen  des  reticulären  Gewebes  liegen. 

Flemming,  der  sich  bezüglich  des  Hämoglobingehaltes  der  kern- 
haltigen Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen  Bizzozero  an- 
5 schliesst,  ist  geneigt,  anzunehmen,  dass  die  im  späteren  Leben  vor- 
i handenen  Jugendformen  directe  Descendenten  der  Jugendformen  der 
1 Embryonalzeit  sind,  während  Neumann  glaubt,  dass  diese  Hypothese 
J nicht  ausreichend  sei,  um  alle  Erscheinungen  im  späteren  Leben,  wie 
iz.  B.  den  Ersatz  des  fetthaltigen  Knochenmarkes,  welches  keine  kern- 
J haltigen  rothen  Blutzellen  besitzt,  durch  blutbildendes  lymphoides  Mark 
und  die  Blutbildung  in  völlig  neu  entstandenem  Knochenmark  zu  er- 
klären. Er  sieht  sich  danach  zu  der  Annahme  gezwungen,  dass  ent- 
weder eine  Entwickelung  der  kernhaltigen  Blutkörperchen  aus  Leuko- 
'cyten  des  Blutes,  welche  dem  Knochenmark  nach  der  Geburt  durch  die 
Arterien  zugeführt  werden,  statthat,  oder  dass  sie  aus  Gewebselementen 
ules  Knochenmarkes  entstehen. 

Bei  Steigerung  der  Blutneubildung,  welche  nach  Blutverlust  ein- 
-tritt,  sowie  auch  bei  schweren  chronischen  Anämieen  und  bei  Leukämie 
»kommen  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  auch  im  circulirenden  Blute 
ausserhalb  des  Knochenmarkes  vor,  während  sie  unter  normalen  Ver- 
hältnissen hier  vermisst  werden.  Das  fetthaltige  Knochenmark  erlangt 
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dabei  zum  Theil  wieder  den  Charakter  de.s  lymphoiden  Markes,  und  es 
vollzieht  sich  diese  Umwandlung  durch  Schwund  des  Fettgewebes, 
durch  Erweiterung  und  reicheren  Ulutgehalt  der  Gefässe  und  durch 
Vermehrung  der  farblosen  und  rothen  Zellen  des  Knochenmarkes. 

Ehelich  (Zeitschr.  f.  kiin.  Med.  1,  Charite- Annal.  1884,  Verhandl.  d.  Phyt. 
Oes.  XU  Berlin  1878 — 79  u.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1883)  und  Eikhokk  (Ueber 
d.  Verhalten  der  Dynrphoayten  xu  den  weissen  Blutkörperchen,  I.-D.  Berlin  1884, 
ref.  Fortschr.  der  Med.  III)  unterscheiden  unter  den  Leukocyten  des  normalen  Blutes: 

1)  kleine  Leukocyten  mit  intensiv  tingirbarem,  relativ  grossem  Kern  und  wenig 
Protoplasma;  2)  grosse  Lymphocyten  mit  grossem,  schwächer  färbbarem  Kern 
und  reichlicherem  Protoplasma;  3)  mononucleäre  Uebergangsf ormen  mit  ein- 
gebuchtetem Kern;  4)  polynucleäre  neutrophile  Leukocyten  mit  poly- 
morphem Kern  oder  mit  mehreren  Kernen  und  neutrophilen  Granulationen  (Körnern, 
die  sich  mit  einem  neutralen  Farbstoff,  erhalten  durch  Mischung  des  sauren  .Säure- 
fuchsLns  und  des  basischen  Methylgrüns,  färben),  welche  ca.  70  Proc.  aller  weissen 
Elemente  des  Blutes  bilden  imd  bei  eiterigen  Entzündungen  auswandem,  5)  eosino- 
phile Zellen,  deren  Protoplasma  zahlreiche  mit  sauren  Farbstoffen  (Eosin)  sich 
färbende  Körner  enthält,  und  6)  Mastzellen  (0,5  Proc.  der  weissen)  mit  basophilen 
Granulationen. 

Löwit  unterscheidet  unter  den  farblosen  Zellen  des  Blutes  zwei  verschiedene 
Fonnen,  Leukoblasten  und  Erythroblasten,  welche  ganz  verschiedene  Bedeutung  haben 
und  nicht  in  einander  übergehen  sollen.  Die  Leukoblasten  sind  die  lymphoiden 
Zellen  mit  klumpig  angeordnetem  Chromatin,  welche  sich  nicht  mitotisch  theilen,  aber 
durch  Kernfragmentation  in  die  mehrkernige  Leukocytenform  übergehen.  Die  Eryihio- 
blasteu  sind  die  farblosen  Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen,  die  sich  mitotisdi 
theilen  und  sich  durch  Homogenität  und  mangelnde  Contractilität  des  Protoplasmas 
gegenüber  den  lymphoiden  Zellen  auszeichnen.  Die  Umwandlung  in  hämoglobin- 
haltige  Zellen  soll  theils  im  Blut,  theils  im  Knochenmark  erfolgen. 

Flemming  hält  die  Anschauung  von  Löwit  für  irrig  und  macht  dagegen 
geltend,  dass  aus  dem  Befunde  von  Löivit  ein  Uebergang  von  farblosen  Erythroblasten 
in  rothe  nicht  ersichtlich  sei,  und  dass  Leukocyten,  die  nicht  in  rothe  Blutkörperchen  ^ 
übergehen,  sich  mitotisch  theilen.  Auch  Negmaxn  kann  der  Darstellung  von  Löivit  ; 
seine  Zustimmung  nicht  geben. 

Howell  nimmt  an,  dass  das  Knochenmark  zahlreiche  farblose  Erythroblasten 
enthält,  welche  sich  im  Knochenmark  in  kernhaltige  und  weiterhin  durch  Ausstossung 
des  Kernes  in  kernlose  rothe  Blutkörperchen  umwandeln. 

Peteone  giebt  an,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  der  yäugethiere  nur  scheinbar 
kernlos  seien,  und  dass  man  durch  besondere  Fixations-  und  Färbemethoden  den  Kem 
sichtbar  machen  könne.  Negei  hat  das  betreffende  Gebilde  ebenfalls  gefunden,  nimmt 
aber  an,  dass  es  kein  Kern  sei.  Malassez  lässt  die  rothen  Blutkörperchen  ans 
Knospen  kernhaltiger  Zellen  des  Knochenmarkes  entstehen.  Nach  Dekys,  dem  sich 
auch  E.  H.  Zieglee  anschliesst,  haben  die  rothen  Blutkörperchen  einen  eigenartigen 
Ursprung  und  werden  bei  Vögeln  von  der  ^Vand  der  venösen  Capillaren  des  Knochen- 
markes gebildet,  die  ein  Keimlager  rother  Blutköriierchen  in  Fonn  eines  mehr- 
schichtigen Zellbelages  besitzen,  welcher  an  den  Blutstrom  Zellen,  die  hämoglobinhaltig 
werden,  abgiebt. 
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§ 86.  Die  Neubildung  quergestreifter  Muskelfasern  erfolgt  von 
Bestandtheilen  der  alten  Muskelfasern  aus,  und  wenn  auch  nach  Muskel- 
verletzungen das  Muskelbindegewebe  in  lebhafte  Wucherung  geräth,  so 
bildet  dasselbe  im  weiteren  Verlauf  doch  nur  Bindegewebe,  wahr- 
scheinlich auch  das  Sarkoleinm  der  neuen  p-asern,  niemals  aber  neue 
contractile  Muskelfasern. 

Die  ersten  Erscheinungen  einer  formativen  Thätigkeit  der  Mu.skel- 
fasern  nach  Verletzung  eines  Muskels  treten  an  den  Muskelkernen  auf, 
indem  sich  dieselben  namentlich  in  der  Längsrichtung  strecken  und 
alsdann  in  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Zahl  von  Bruchstücken 
(Steudel,  Nauwerck)  theilen.  Schon  während  des  zweiten  Tages 
können  sich  indessen  mitotische  Theilungen  (Fig.  171  a b)  der  Muskel- 
kerne einstellen,  welche  weiterhin  auch  die  alleinige  Venn  ehrungsart 
derselben  bilden  und  unter  günstigen  Verhältnissen  vom  zweiten  Tage 
an  in  grosser  Zahl  auftreten. 


Fig.  171.  In  regenerativer  Wucherung  befindliche  Theile  von 
Muskelfasern  aus  Muskelwunden  von  verschiedenem  Alter  (Fi.f.mm. 
Bafr.).  a In  spitz  zulaufende  Enden  zerspaltener  Stumpf  einer  Muskelfaser  mit  Kem- 
theilungsfigur,  3 Tage  nach  der  Zerreissung.  b In  protolpasmarciche  Zellen  um- 

fewandelte  gewucherte  Muskelkerne,  von  denen  einer  in  mitotischer  Theilung  sich 
efindet.  c Stück  einer  Muskelfa.«er  8 Tage  nach  Umschnürung  des  Muskels,  d ßiesoi- 
zellen,  welche  ein  nekrotisches  Äluskelstück  einschliesscn,  aus  einer  26  Tage  alten 
Muskelnarbe,  e und  f In  Protoplasmamassen  endende  Muskelfasern  (Muskelknos]ien), 
e aus  einer  10  Tage  alten,  f aus  einer  21  Tage  alten  Muskelnarbe,  g Bich  theilende  i 
Muskelfaser  aus  einer  43  Tage  alten  Muskelnarbc.  Vergr.  350.  ; 

. I 

Das  Verhalten  der  contractileii  Substanz  des  Äluskels  wechselt  je  ; 
nach  der  Art  und  dem  Grade  der  Verletzung  sehr  erheblich ; sie  erleidet 
jedoch  sowohl  bei  traumatischen  als  auch  toxischen  und  ischämischen 
Schädigungen  vielfach  einen  Zerfall  in  grössere  und  kleinere  Brucli- 
stücke,  so  dass  die  Muskelzellen  in  kleinere  und  grössere  Lücken  ! 
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zwischen  den  Muskelfasertrüniniern  zu  liegen  kommen.  Quetschungen  I 

und  Zerrungen  können  ein  weites  Auseinanderweichen  der  contractilen  I 

Substanz  bedingen.  Die  Enden  der  Muskelfaserstümpfe  sind  dabei  | 

bald  conisch  zugespitzt,  bald  schräg,  quer  oder  in  unregelmässiger  Ab-  | 

grenzung  abgerissen,  nicht  selten  schon  nach  kurzer  Zeit  an  den  | 

Enden  in  zwei  bis  mehrere  spitz  auslaufende  Endtheile  (Fig.  171  a)  j 

zerspalten. 

Die  mitotische  Theilung  der  Muskelkerne  erfolgt  sowohl  an  Kernen, 
die  lebenden  Fasern  aufliegen  (a),  als  auch  an  den  frei  in  den  Lücken 
zwischen  den  auseinandergesprengten  Muskelfasern  liegenden  Muskel- 
zellen {b)  und  ist  an  beiden  Orten  von  der  Bildung  grosser,  mehr- 
kerniger Zellen  gefolgt,  welche  an  den  Muskelenden  (e  f)  sowie  im 
Verlauf  der  Muskelfasern  (c)  zur  Bildung  vielkerniger  Protoplasma- 
massen führen , in  welche  die  quei’gestreifte  Muskelsubstanz  ohne 
scharfe  Grenze  übergeht.  Es  findet  also  unter  Vermehrung  der 
Kerne  eine  Zunahme  und  ein  deutliches  Sichtbarwerden 
des  Sarkoplasmas  der  Muskelfasern  statt,  und  es  ist  wahr- 
scheinlich, dass  dabei  auch  Muskelhbrillen  sich  wieder  in  Sarkoplasma 
umwandeln  können. 

Die  ausser  Zusammenhang  mit  lebender  contractiler  Substanz 
stehenden  Muskelzellen  wandeln  sich  in  grosse  epithelähnliche 
Zellen  mit  grossem  Kern  um  (6),  welche  durch  fortgesetzte  Kern- 
verniehrung  sich  ebenfalls  in  vielkernige  Protoplasmamassen 
(d)  umwandeln,  und  es  kann  eine  aus  wucherndem  Bindegewebe  be- 
stehende Narbe  vom  8.— 30.  Tage  solche  Riesenzellen,  die  oft  noch 
Trümmer  der  alten  Fasern  einschliessen  (d),  in  grosser  Zahl  enthalten. 

Die  neuen  Muskelfasern  entwickeln  sich  zunächst 
aus  dem  kernreichen  Sarkoplasma,  welches  in  der  Continuität  ■ 

und  an  den  Enden  der  Muskelfasern  unter  Bildung  zahlreicher  grosser 
Kerne  auftritt  und  durch  seine  Massenzunahme  ein  Dicken-  und  ; 

Längen wachsthum  der  Muskeln,  welches  von  Neumann  als  Knospen-  | 

bildung  bezeichnet  worden  ist,  bedingt.  Beim  Uebergang  des  i 

Sarkoplasmas  in  Muskelfibrillen  stellt  sich  allmählich  eine  Längs-  und  3 

weiterhin  auch  eine  Querstreifung  ein,  ein  Zeichen,  dass  die  organische  1 

Structur  des  Plasmas  in  der  für  die  Muskeln  charakteristischen  Weise  i 

sich  ausgestaltet  hat.  I 

Von  den  discontinuirlich,  d.  h.  ausser  Zusammenhang  mit  | 

lebenden  Muskelfasern  wuchernden  Muskelzellen  geht  der  | 

grösste  Theil  wieder  zu  Grunde;  doch  ist  hervorzuheben,  dass  die-  | 

selben  sich  sehr  lange  erhalten , so  dass  man  in  Muskelnarben  ^ 

von  8 — 40  Tagen  nicht  selten  grosse  Mengen  von  kernreichen  | 

Protoplasmamassen,  die  unter  Umständen  sogar  lange,  zusammen-  | 

hängende  Bänder  oder  auch  ganze  Reihen  getrennter  Protoplasma-  | 

häufen  bilden  können,  finden  kann.  Es  ist  auch  nicht  zu  bezweifeln,  I 

dass  ein  Theil  dieser  Zellen  sich  unter  günstigen  Verhältnissen  in  i 

quergestreifte  Muskelsubstanz  umwandelt,  und  zwar  entweder  so,  dass  | 

sie  selbständige  neue  Muskelfasern  bilden,  oder  aber  so,  dass  sie  sich  | 

mit  alten  Muskelfasern  resp.  mit  Muskelknospen  verbinden.  Die  dis-  | 

continuirliche  Muskelneubildung  aus  wuchernden  Muskelzellen  tritt  | 

vornehmlich  dann  auf,  wenn  die  contractile  Substanz  bei  Erhaltung  t 

des  Sarkolemms  zu  Grunde  geht  (z.  B.  bei  Typhus  abdominalis),  t 

während  die  Knospenbildung  namentlich  nach  Durchschneidungen  be- 
obachtet  wird.  I 

i 


i 


ii 
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Die  an  den  Enden  oder  auch  seitlich  auswachsenden  Muskel- 
knospen können  eine  einfache,  häutig  von  der  ursprünglichen  Richtung 
der  Muskelfasern  abbiegende  Verlängerung  (/’)  der  Muskelfasern  bilden. 
Oft  findet  man  indessen  auch  in  2 — 3 Theile  zerspaltene  Fasern  (g), 
so  dass  also  die  alten  Fasern,  sich  verzweigend,  in  die  Muskelnarben 
eintreten.  Soweit  erkennbar,  erfolgt  diese  Zerspaltung  schon  sehr 
frühzeitig,  oft  wohl  schon  («),  ehe  die  wuchernden  Muskelkerne  reich- 
liche Mengen  von  Sarkoplasma  gebildet  haben , so  dass  also  die 
Wucherung  erst  in  den  Spaltungsproducten  der  Fasern  auftritt.  Die 
Folge  dieser  Zerpaltung  ist,  dass  Muskelnarben  oft  eine  grössere  Zahl 
von  Muskelfasern  enthalten,  als  ursprünglich  in  dem  betreftenden  Ge- 
biet vorhanden  waren. 

Hypertrophie  der  quergestreiften  Muskeln  kommt  durch  eine 
A^ergrösserung  der  einzelnen  Muskelfasern  zu  Stande,  wobei  tMou- 
PURGo)  namentlich  die  dünnen  Muskelfasern  dicker  werden.  Eine 
Kernvermehrung  findet  dabei  nicht  statt.  Es  stellt  sich  dagegen  TMor- 
PURGo)  eine  solche  bei  Längen waclisthum  der  Muskeln  ein  und  zwar 
wahrscheinlich  eine  arnitotische. 

Eine  Neubildung  von  Muskelfasern  des  Herzens  ist  nicht  sicher 
nachzu weisen.  Nach  Verletzungen  des  Herzens  können  zwar  in  den 
Muskelzellen  Kerntheilungsfiguren  auftreten,  es  lassen  sich  indessen 
solche  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr  nachweisen,  und  die 
Wunde  heilt  durch  gewöhnliches  Narbengewebe.  Herdförmige  Degene- 
rationen der  Muscularis  des  Herzens  heilen  ebenfalls  durch  binde- 
gewebige Narben.  Wird  die  Herzmusculatur  aus  irgend  einem  Grunde 
hypertrophisch,  so  erfolgt  die  Massenzunahme  durch  A’ergrösserung 
der  Muskelzelleu.  Ob  auch  eine  A^ermehrung  der  Aluskelzellen  eintritt, 
ist  noch  nicht  sichergestellt. 

Eine  Neubildung  von  glatten  Muskelfasern  kommt  sowohl  als 
Regeneration  nach  traumatischer  oder  toxischer  und  ischämischer  De- 
generation vor,  wie  auch  bei  hypertrophischer  Neubildung  von  Aluskel- 
gewebe,  z.  B.  in  Geschwülsten,  und  wird  durch  eine  mitotische 
Theilung  der  Kerne  der  Muskelzellen,  der  alsdann  eine  Zelltheilung 
nachfolgt,  eingeleitet.  Sowohl  nach  den  experimentell  erhaltenen  Be- 
funden als  auch  nach  Beobachuugen  an  musculösen  Geweben  des 
Menschen  ist  indessen  die  Reproduction  der  Fasern  nach  A'erletzungen 
und  Herddegenerationen  eine  geringe,  indem  sie  nach  kurzem  Bestände 
wieder  aufhört,  so  dass  z.  B.  Defecte  in  der  Muscularis  des  Magens 
und  des  Darmes  oder  der  Blase  grösstentheils  nur  durch  Bindegewebe 
geschlossen  werden. 

Hyi)ertropliie  der  glatten  Muskelfasern  ist  eine  Erscheinung, 
welche  innerhalb  bestimmter  Grenzen  sehr  häufig  vorkommt.  Im 
schwangeren  Uterus  erreicht  die  Grösse  der  Aluskelzellen  das  5 — lOfache 
der  gewöhnlichen  Grösse.  A'^on  den  glatten  Aluskelfasern  anderer 
Organe  zeigt  am  häufigsten  die  Blasenmnscnlatur  erhebliche  Hyper- 
trophie. 
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§ 87.  Regenerative  Neubildung  der  nervösen  Bestandtheile  des 
C’entralnerAensysteins  durch  Neubildung  von  Granglienzellen  kommt 
■wahrscheinlich  beim  Menschen  und  Säugethieren  im  postembryonaleu 
Leben  nicht  vor.  Nach  Untersuchungen  von  Stroebe  können  da- 
gegen (bei  Säugethieren)  durchtrennte  Nervenfasern  durch 
Sprossung  der  Axencylinder  wieder  eine  Strecke  in  die 
Länge  wachsen,  und  es  gilt  dies  namentlich  für  die  Fasern  der 
Pyramidenbahnen  und  der  hinteren  Wurzeln,  die  beide  nach  Durch- 
schneidung in  das  an  der  Wundstelle  sich  entwickelnde  Narbengewebe 
einwachsen,  und  zwar  die  ersteren  in  absteigender,  die  letzteren  in 
aufsteigender  Richtung.  Eine  vollständige  Wiederherstellung  des  Nerven- 
gewebes findet  dabei  aber  nicht  statt,  und  es  wird  ein  durch  Traumen 
entstandener  Defect  im  Rückenmark  wesentlich  durch  Bindegewebe, 
zum  Theil  auch  durch  Gliagewebe  ersetzt.  Ob  der  Verlust  einzelner 
Nervenfasern  des  Gehirns  und  Rückenmarks  unter  günstigen  Be- 
dingungen, d.  h.  bei  Erhaltung  des  Stützgewebes  durch  ein  Auswachsen 
der  Axencylinder  wieder  ganz  ersetzt  werden  kann , ist  noch  nicht 
sicher  gestellt. 

Regenerative  und  hypertrophische  Wucherungen  des  GHia- 
gewebes  sind  Erscheinungen,  welche  bei  krankhaften  Affectionen  des 
Nervensystems  häufig  Vorkommen  und  sich  entweder  an  degenerative 
Veränderungen  der  nervösen  Bestandtheile,  z.  Th.  auch  an  Zerstörung 
des  Gliagewebes  selbst  anschliessen,  oder  ohne  solche  auftreten  und 
dann  zum  Theil  schon  in  der  Entwickelungszeit  ihren  Anfang  nehmen. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aull.  21 
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Die  Neubildung  wird  durch  eine  mitotischelKern-  und  Zelltheilung 
der  Gliazellen,  eventuell  auch  der  Ependynizellen,  eingeleitet. 

Die  neugebildeten  Gliazellen  producii'en  weiterhin  sehr  reichlich 
feinfibrilläre  Fortsätze  (Fig.  172  a),  und  man  kann  wie  iin  normalen 
Centralnervensystem  unter  diesen  als  Astrocyten  (oder  DEiTERs’sche 
Zellen)  bezeichneten  Zellen  zwei  Varietäten,  Kurzstrahler  mit 
kurzen,  verästelten  Fortsätzen  und  Langstrahler  («)  mit  langen, 
starren,  weniger  verästelten  Fortsätzen,  unterscheiden.  Die  h'ortsätze 
dieser  Zellen  bilden  einen  bald  lockeren,  bald  dichteren  P'ilz  feiner 
Fibrillen  (a  ft),  in  welchen  die  protoplasmaarmen  Zellen  eingesprengt  sind. 
Bei  völliger  Ausbildung  des  Gewebes  kann  eine  Lösung  der  P’ortsätze 

von  den  Zellkörpern 
stattfinden.  Die  Ver- 
dichtung des  Gewebes 
durch  die  Wucherung 
wird  als  Sklerose 
bezeichnet. 

Fig.  172.  Skleroti- 
sches Gewebe  aus  dem 
Hinterstrang  bei  mul- 
tipler Sklerose  (M.  FL 
Färb,  nach  Malloky).  a 
Gliazellen  mit  zahlreichen 
Fortsätzen  im  LänK- 
schnitt  b Sklerotisches 
Gewebe  mit  querdurch- 
geschnittenen Gliafasern. 
Vergr.  500. 

Regenerative  Neubildung  von  Nervenfasern  des  peripherischen 
Nervensystems  kommt  sehr  häufig  vor  und  stellt  sich  in  allen  jenen 
Fällen  ein,  in  denen  durch  irgendwelche  Finwirkung  eine  Nervenfaser 
in  ihrer  Continuität  unterbrochen  oder  theilweise  zerstört  wird.  Zu 
ihrem  Zustandekommen  ist  indessen  uothwendig,  dass  die  Ganglieu- 
zelle,  deren  Fortsatz  die  betreffende  Nervenfaser  bildet,  erhalten  ist. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  gehen 
im  peripher  gelegenen  Stück  soivohl  die  Axencylinder  als  auch  die 
Markscheiden  zu  Grunde,  wobei  letztere  in  tropfeuartige  Trümmer  zer- 
fallen, die  sich  weiterhin  auflösen.  Während  des  Zerfalls  der  Nerven- 
fasern gerathen  die  unter  der  ScHWANN’schen  Scheide  des  Nerven 
gelegenen  Kerne  unter  Bildung  von  Mitosen  in  Wucherung  und  bilden 
protoplasmareiche  Zellen,  welche  die  Zerfallsproducte  der  Nervenfasern 
in  sich  aufnehmen  können. 

Vom  centralen  Stumpf  des  Nerven  degenerirt  nur  das  periphere 
Fnde  und  zwar  bis  zum  nächsten  oder  zweitnächsten  BANViER'schen 
Schnürring. 

Die  Regeneration  der  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage  nach 
der  Operation  im  centralen  Stumpf,  etwas  oberhalb  (0,4  bis  2 cm)  des 
Schnitteudes. 

Die  erste  Veränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner 
Axencylinder  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  der  Nervenbündel  des 
centralen  Stumpfes,  welcher  weiterhin  eine  Abspaltung  von  2 — 5 und 
mehr  neuen  Axcncylindern  nachfolgt.  Die  durch  Abspaltung  der  alten 
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eutstcandenen  neuen  Axencylincler  wachsen  in  die  Länge  (Fig.  173  a b) 
und  bilden  innerhalb  der  ScHWANN’schen  Scheiden  ganze  Bündel 
(Fig.  173  c und  Fig.  174  e)  neugebildeter  Nervenfasern,  welche  meistens 
das  ganze  Lumen  der  alten  Nervenröhren  ausfüllen  und  dasselbe  sogar 
ausdehnen,  seltener  noch  Reste  der  alten  Fasern  (Fig.  174  f)  ein- 
schliessen.  Einzelne  können  die  alten  ScHWANN’schen  Scheiden  auch 
durchbrechen  und  dann  entweder  im  Endoneurium  weiterziehen  oder 

durch  das  Perineurium  der  Nerven- 


Fig.  173.  Alte  und  neugebildete  Nervenfasern  aus  einem  Ampu- 
tationsstumpf im  Längsschnitt  (M.  Fl.  WEiGKET’sche  Färb.),  ab  Alte  Nerven- 
fasern, aus  denen  mehrere  junge  Nervenfasern  ausgewachsen  sind,  c Neurilemm  mit 
jungen  Nervenfasern.  Vergr.  200. 

Fig.  174.  Querschnitt  durch  ein  Nervenbündel  des  Nervus  medianus 
dicht  oberhalb  einer  vor  4 Monaten  durch  eine  S t ich v er  1 e t z u n g 
erfolgten  Durchtrennung  (M.  Fl.  Karm.).  a Perineurium,  b Endoneurium. 
c Gefässquerschnitt.  d Alte  unveränderte  Nervenfaser,  e Bündel  neugebildeter  Nerven- 
fasern. f Neugebildete  Nerven  neben  Resten  der  alten  Faser  innerhalb  der  nämlichen 
■Scheide.  Vergr.  200. 

Auf  diese  Weise  bildet  sich  am  unteren  Ende  des  centralen  Nerven- 
stumpfes  eine  grosse  Anzahl  neuer  Nervenfasern,  welche  anfänglich  nur 
aus  dem  neugebildeten  Axencylinder  bestehen,  sich  aber  sofort  mit  einer 
Markscheide  umgeben,  welche  durch  ihre  ungleichmässige  Entwickelung 
der  Nervenfaser  ein  varicöses  Aussehen  (Fig.  174  c)  verleiht.  Ferner 
erhalten  die  Fasern  eine  Neurilemmscheide,  d.  h.  eine  Bindegewebs- 
hülle, welche  wahrscheinlich  von  den  in  Wucherung  gerathenden  Nerven- 
körperchen  gebildet  wird. 

Ist  ein  Nerv  ganz  durchtrennt  und  ausser  Verbindung  mit  seinem 
peripherisch  gelegenen  Stück  gebracht,  wie  das  z.  B.  bei  allen  Am- 
putationen von  Extremitäten  geschieht,  so  bildet  sich  im  Gebiet  des 
Schnittendes  ein  aus  dem  Bindegewebe  des  Nerven  hervorgehendes 
Keimgewebe,  das  sich  weiterhin  in  Bindegewebe  umwandelt..  Anfäng- 
lich nervenlos,  wird  dieses  Bindegewebe  durch  die  aus  dem  Nerven- 
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stumpf  auswachsenden  Nervenfasern  mit  jungen  Nerven  durchsetzt, 
welche  in  kleinen  Bündeln  oder  auch  zersprengt  hineinwachsen  und 
das  Narbengewebe  in  den  verschiedensten  Richtungen  durchziehen 
(Fig.  175).  Nicht  selten  wird  die  Nervenentwickelung  so  mächtig,  dass 
an  den  Enden  der  Nerven  knotige  oder  keulenförmige  An.schwellungen 
(Fig.  175  i),  die  als  Amputationsneurome  bezeichnet  werden, 
entstehen. 

Ist  ein  Nerv  nach  der  Durchtrennung  wieder  vereinigt  worden,  oder 
ist  die  Durchtrennung  eines  Nerven  nur  eine  partielle  gewesen,  so 

können  die  auswachsenden  Nerven- 
fasern des  proximalen  Nervenstückes 
nach  Durchwachsung  des  sich  im  Wund- 
gebiet bildenden  Bindegewebes  zu 
einem  Theil  oder  auch  alle  in  das 
periphere  Stück,  wo  mittlerweile  die 
Nervenfasern  zu  Grunde  gegangen 
sind,  eindringen  und  das  periphere 
Stück  neurotisiren,  d.  h.  mit 
neuen  Nerven  versehen.  Nach 
Untersuchungen  von  Forssmaxn  sind 
für  die  Richtung  der  neu  auswachsen- 
den Fasern  chemotaktische  Einflüsse, 
welche  von  den  Zerfallsproducten  der 
alten  Nervenfasern  ausgehen,  maass- 
gebend. 

Nach  Untersuchungen  von  Vax- 
LAiR  beträgt  das  Wachsthum  eines 
sich  regenerirenden  Nerven  je  nach 
der  Beschaffenheit  des  Gewebes,  in 
dem  er  wächst,  0,2— 1,0  mm  im  Tage. 
Ein  Theil  der  jungen  Nervenfasern 
kann  sich  in  die  alten  leeren  Schw,vxx- 
schen  Scheiden  einsenken , andere 
dringen  in  das  Epineurium  und  Peri- 
neurium ein  und  ziehen  in  diesen  nach 
der  Peripherie  dem  Endorgane  zu. 
Einzelne  Easern  gehen  auch  an  den 
Nervenenden  vorbei  und  ziehen  ent- 
weder längs  der  alten  Nerven  oder 
aber  auf  eigenen  Bahnen  nach  der 

Fig.  175.  .Amputationsneurom 
des  Nervus  ischiiidicus  im  Längs- 
schnitt  (Amputation  des  Nerven  vor  9 Jah- 
ren) (51.  FL),  a Nerv,  h Neurom.  Yergr.  3. 

Peripherie.  Manche  Fasern  endlich,  welche  die  alte  Bahn  verlassen, 
gehen  im  Gewebe  verloren.  Schon  in  der  unteren  Hälfte  des  Zwischen- 
stückes (Vanlair)  beginnen  die  Nervenzüge  sich  wieder  in  Bündel  zu 
sondern,  und  indem  sich  um  letztere  wieder  ein  Perineurium  bildet, 
kann  der  regenerirte  Nerv  mehr  und  mehr  wieder  die  Structur  eines 
normalen  Nerven  annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Regenerationsvorgang  braucht  zu  seinem 
Ablauf  stets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  mehreren 
Monaten  noch  nicht  beendet. 
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Die  Regeneration  der  nervösen  Bestandtheile  des  Centraliiervensystenis  steht 
noch  in  Discussion.  Als  festgestellt  kann  gelten,  dass  bei  Kaltblütern,  Reptilien  nnd 
geschwänzten  Amphibien  eine  regenerative  Neubildung  von  Theilen  des  Centralnerven- 
systenis  sich  einstellen  kann.  Bei  Warmblütern,  insbesondere  bei  Bäugethieren,  haben 
die  meisten  Experimente  eine  regenerative  Neubildung  von  Ganglienzellen  nicht  uach- 
zuweisen  vermocht.  Angaben  von  Tedeschi,  Vitzou  u.  A.,  dass  sie  nach  Verletzungen 
verschiedener  Art  neben  Neubildung  von  Gliagewebe  auch  eine  Neubildung  von  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  beobachtet  haben,  scheinen  mir  durch  Untersuchungen,  welche 
Tschjstowitsch  in  meinem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  widerlegt  zu  sein.  Damit 
stehen  auch  Resultate  von  Grunert  an  Tauben  in  Uebereinstimmung. 

An  den  Ganglienzellen  des  Sympathicus  konnten  Monti  und  Fieschi  nach  Ver- 
letzungen keine  Regenerationserscheinuugen  nachweisen.  Torelli  fand  an  den  Gan- 
glienzellen der  Intervertebralganglien  nach  Verletzungen  nur  regressive  Verände- 
rungen. 

DieNcubildungperipherischerNcrvcnlaserii  ist  ausserordentlich  oft  Gegenstand  der 
Untersuchung  gewesen  und  hat  die  Autoren  zu  sehr  verschiedenen  Anschauungen  über 
deren  Genese  geführt  (vergl.  Stroebe  1.  c.).  Die  oben  geschilderte  Art  der  Neubildung 
halte  ich  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  im  Wesentlichen  für  durchaus  sichergestellt. 
Die  Ansichten  von  Neumann,  Dobbert,  Daszkiewicz,  Cattani,  Weir-Mitchel, 
Gluck,  Beneke,  v.  Büngner,  Wieting  rmd  Anderen,  wonach  im  peripherischen 
Stück  des  durchschnittenen  Nerven  die  neuen  Fasern  autochthon  aus  den  Kernen 
der  ScHWANN’schen  Scheide  oder  aus  dem  alten  Axencylinder  oder  aus  einer  proto- 
plasmatischen Masse,  welche  sich  durch  eine  chemische  Umwandlung  des  Marks  und 
des  Axencylinders  bildet  (Neumann-Dobbert),  entstehen,  vermag  ich  nicht  zu  be- 
stätigen. Den  neuerdings  von  Neumann  und  Wieting  (Marchand)  gemachten  Ver- 
such, die  festgestellte  Thatsache  des  Auswachsens  der  Axencylinder  des  centralen 
Stückes  in  die  Narbe  eines  vereinigten  Nerven  mit  der  Entstehung  neuer  Nerven- 
fasern aus  Kernen  der  Schwann 'sehen  Scheide  oder  aus  Resten  alter  Fasern  oder 
aus  beiden  zugleich  durch  die  Annahme  in  Einklang  zu  bringen,  dass  die  vom  centralen 
Stück  kommenden  Axencylinder  einen  Reiz  vom  Centrum  an  den  peripheren  Abschnitt 
übermitteln  und  dadurch  die  Ausgestaltung  neuer  Fasern  ermöglichen,  halte  ich  für 
verfehlt  und  bleibe  bei  der  oben  gegebenen  Darstellung.  Ich  bin  auch  der  Ansicht, 
dass  die  Markscheide  nicht  von  den  Zellen  der  ScHWANN’schen  Schelde  gebildet  wird, 
sondern  ein  Product  des  Axencylinders  darstellt,  doch  sind  hierüber  weitere  Unter- 
suchungen nöthig.  Nach  Nissl,  Marinesco  und  Anderen  (s.  Barbacci  1.  c.)  findet 
nach  Nervendurchschneidung  in  den  zugehörigen  Ganglienzellen  zunächst  eine  De- 
generation statt  unter  Zerfall  der  NissL’schen  Körperchen,  die  zum  Untergang  ein- 
zelner Zellen  führen  kann.  Weiterhin  stellen  sich  aber  progressive  Veränderungen 
unter  Neubildung  von  Chromatin  ein,  die  zu  Hypertrophie  (Marinesco)  der  Zellen 
führen  und  etwa  nach  90  Tagen  ihr  Maximum  erreichen,  um  von  da  an  wieder  auf 
I die  N orm  zurückzukehren. 

Die  regenerative-  Neubildung  von  Geweben  des  Auges  ist  in  den  letzten 
Jahren  vielfach  Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen.  Nach  Wolfe,  Müller  und 
Kochs  kann  sich  bei  Tritonen  die  Linse  nach  ihrer  Entfernung  wieder  regeneriren 
und  zwar  durch  eine  Wucherung  des  Epithels  des  inneren  Irisblattes.  Nach  Röthig 
verhält  es  sich  bei  der  Forelle  ähnlich.  Gonin  beobachtete  bei  Kaninchen,  denen  er 
die  Linse  so  entfernt  hatte,  dass  die  Kapsel  sowie  einige  Linsenfasern  im  Aequator 
und  Epithel  der  vorderen  Wand  zurückblieben,  eine  Wucherung  dieser  Wandepithelien, 
die  zur  Verbindung  der  vorderen  mit  der  hinteren  Wand  durch  Bindegewebszellen 
ähnliche  Zellen  führte.  Eine  Bildung  von  Linsenfasern  aus  diesen  Zellen  findet  aber 
nicht  statt.  Reste  von  Linsenfasern  können  eine  rudimentäre,  functionell  werthlose 
Linse  bilden,  die  bei  jungen  Thieren  durch  Wachsthum  der  Fasern  sich  etwas  ver- 
grössert.  Randolph  erhielt  bei  Meerschweinchen  etwas  bessere  Resultate.  Im 
menschlichen  Auge  kommen  nach  Linsenentfernung  ähnliche  Bildungen  vor  und  sind 
unter  dem  Namen  Krystallwulst  bekannt  (Baas).  Nach  Franke,  Krückmann  und 
Stoewer  ist  die  Wucherungsfähigkeit  der  Skleren  gering.  Wunden  heilen  danach 
vornehmlich  durch  Wucherung  der  Ghorioidea  und  des  episkleralen  Gewebes. 

Nach  Baquis  sollen  sich  in  der  verletzten  Retina  von  Kaninchen  sowoh 
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Ganglienzellen  als  Neuroepithelzcllen  theilen.  Nach  KkCckmaxk  sind  zwar  die  Pig- 
mentepithelzellen einer  ausgiebigen  Regeneration  fähig,  Neuroepithel  wird  dagegen  nicht 
wieder  gebildet. 
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III.  Die  Erfolge  der  Transplantation  und  Implantation  yoii 
(xeiveben  und  Organen. 

§ 88.  Die  örtliche  Gewebsregeueration  ist,  tvie  sich  aus  dem  letzten 
Capitel  ergibt,  sehr  oft  eine  recht  geringfügige,  so  dass  Gewebsverluste 
einen  dauernden  Defect  hinterlassen  und  an  Stelle  des  früher  vorhan- 
denen Gewebes  nur  minderwerthiges  Narbeugewebe  tritt.  Man  hat 
danach,  geleitet  von  praktischen  Gesichtspunkten,  vielfach  Versuche  ge- 
macht, durch  Transplantation  und  Implantation,  d.  h.  durch  Auf-  und 
Einpflanzung  von  Geweben  die  Heilerfolge  zu  unterstützen  und  zu  ver- 
bessern, und  es  sind  auch  diese  Versuche  zum  Theil  von  Erfolg  be- 
gleitet gewesen.  Gleichzeitig  haben  dieselben  auch  Aufschluss  über  das 
Eigenleben  der  Gewebe  und  über  das  Verhalten  des  Organismus  gegen- 
über eingepflanzten  lebenden  Geweben  gebracht. 

Die  vollkommensten  Resultate  ergeben  Verpflanzungen  von 
Geweben,  die  mit  ihren  Ernährungs  gefässen  noch  im 
Zusammenhang  stehen,  indem  dieselben  am  Orte  der  Vereinigung 
mit  dem  Verpflanzungsboden  im  Wesentlichen  in  derselben  Weise  Ver- 
wachsungen eingehen,  wie  sie  sich  bei  Vereinigung  von  Wundrändern 
einer  Schnittwunde  einstellen.  Am  häufigsten  wird  diese  Methode  bei 
plastischen  Operationen  der  äusseren  Körpertheile  benutzt,  lässt  sich 
aber  auch  auf  innere  Theile  anwenden.  Es  lassen  sich  z.  B.  Blasen-, 
Darm-,  Ureteren-,  Tubenwunden  etc.  sehr  leicht  durch  Einpflanzung  von 
Netz  schliessen,  und  es  wdrd  die  an  das  Lumen  des  betreffenden  Kanales 
grenzende  Fläche  sehr  rasch  von  dem  angrenzenden  Epithel,  das 
vom  Rande  hinübergleitet  oder  auch  auf  die  gegenüberliegende  Epithel- 
fläche aufgepflanzt  wird  (Cornil,  Carnot),  bedeckt,  während  das  Netz 
selbst  mit  der  angrenzenden  Wundfläche  verwächst  und  so  unter  Aende- 
riing  seiner  Structur  vollständig  einheilt.  Sehr  oft  vollzieht  sich  eine 
solche  Netzeinpflanzung  auch  spontan,  z.  B.  bei  traumatischen  oder 
geschwürigen  Perforationen  des  Darmes,  des  Magens,  der  Gallenblase  etc., 
und  es  können  selbst  grosse  Lücken  dadurch  verschlossen  werden.  Wie 
experimentelle  Untersuchungen  ergeben  haben,  lassen  sich  auch  mit 
Gefässen  versehene  Darmstücke  in  andere  Darmabschnitte,  in  die  Blase 
! (Enderle),  in  den  Magen  (Reerink)  eini)flanzen  und  können  hier 
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vollkommen  einlieilen  und  zwar  unter  Erhaltung  der  eigenen  Epithel- 
däche.  Mit  Periost  resp.  Pericliomlrium  und  Ernälirungsgefässen  im 
Zusammenhang  bleibende  Knochen-  und  Knorpelstücke  lassen  sich  eben- 
falls in  Nachbargewebe  einpdanzen. 

Transplantationen  viJllig  vom  Mutterboden  losgelöster  (rewebs- 
stiicke  lassen  sich  ebenfalls  mit  Erfolg  ausführen,  indem  die  aus  dem 
Verbände  mit  dem  Organismus  losgelösten  Zellen  eine  gewisse  Zeit 
lang  ihr  Leben  zu  erhalten  vermögen.  Am  längsten  vermag  dies  das 
Decke])ithel  der  äusseren  Haut,  das,  kühl  aufbewahrt,  mehrere,  etwa  2 
bis  9 Tage  am  Leben  bleibt  (Wentscher  giebt  an,  dass  es  ihm  gelungen 
sei,  Epithel  bis  zu  22  Tagen  lebensfähig  zu  erhaltenj.  Fliminerepithel 
kann  ebenfalls  mehrere  Tage  am  Leben  erhalten  bleiben  und  Bewegung 
der  Flimmerhaare  zeigen.  Dem  Epithel  zunächst  stehen  die  Binde- 
substauzgewebe,  während  andere  Gewebe  rascher  absterben,  am  rasche- 
sten wohl  die  Zellen  des  Gehirns  und  der  Niere,  die  ja  auch  bei 
Behinderung  der  Blutzufuhr  nach  wenigen  Stunden  zu  Grunde  gehen. 
Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  (Saltikow  u.  A.j  lassen  sich  Cutis-. 
Periost-,  Bandscheiben-,  Muskel-  und  Knorpelgewebe  leicht  2 bis  3 Tage 
lebensfäliig  erhalten.  Morpurgo  fand  Periostzelleu  noch  nach  7 und 
8 Tagen  vermehrungsfähig.  Gefässgewebe,  Sehnen-  und  Neurilemin- 
gewebe  scheinen  noch  etwas  widerstandsfähiger  zu  sein.  Genaue  Zeit- 
angaben lassen  sich  indessen  nicht  machen,  indem  einerseits  das  Er- 
löschen des  Lebens  nicht  plötzlich,  sondern  allmählich  unter  steter  Ab- 
nahme der  lebensfähigen  Zellen  erfolgt,  andererseits  auch  die  Bedingungen, 
unter  denen  die  excidirten  Stücke  gehalten  werden,  für  die  Dauer  des 
Lebens  von  Einfluss  sind. 

Die  besten  Erfolge  geben  Transplantationen  der  Haut,  die 
zuerst  von  Reverdin  und  Thiersch  empfohlen  worden  sind  und  zur 
Ueberhäutung  von  flächenhaft  ausgebreiteten  'Wunden  ausserordentlich 
häufig  vorgenommen  werden.  Als  Material  dienen  entweder  von  dem 
nämlichen  Individuum  oder  aber  von  einem  anderen  Menschen  ent- 
nommene Hautstücke.  Gewöhnlich  werden  mit  scharfem  Messer  abge- 
tragene Hautstreifen,  welche  noch  die  Spitzen  der  Hautpapillen,  zum 
Theil  auch  die  obersten  Schichten  des  Coriums  enthalten,  verwendet. 
Man  kann  indessen  auch  Epithel  mit  dickeren  Lagen  von  Corium  mit 
Erfolg  aufpflanzen,  und  es  können  bei  '\'erletzungen  vollkommen  abge- 
trennte grössere  Hautstücke  eventuell  mit  tiefer  gelegenen  Geweben 
wieder  zur  Auheilung  an  Ort  und  Stelle  gebracht  werden. 

Die  Aufpflanzung  kann  sowohl  auf  frischen  als  auch  auf  bereits  in 
Wucherung  befindlichen  Wundflächen,  von  denen  die  letzteren  zuvor  ab- 
geschabt werden,  vorgenommen  werden.  Die  Hautstreifen  werden  mit 
befeuchteten  Gazestreifen  fest  aufgedrückt.  Die  Anheftung  der  Streifen 
an  die  Wuudflächen  geschieht  durch  geronnenes  Blut  oder  geronnene 
Lymphe.  Nach  8 Tagen  sind  bei  erfolgreicher  Transplantation  die 
Pfroi)fungen  fest  mit  der  Unterlage  verbunden. 

Die  Ernährung  der  aufgelegten  Stücke  (Fig.  erfolgt  zunächst 

durch  Gewebsflüssigkeit , die  aus  dem  Pflanzungsboden  ausschwitzt. 
Weiterhin  stellt  sich  in  letzterer  eine  gefässhaltige  Bindegewebswuche- 
rung {h  c)  ein,  und  es  dringen  von  dieser  aus  junge,  von  Fibroblasten  lie- 
gleitete  IBlutgefässe  ((/)  in  das  aufge])roiiftc  Gewebsstück  vor,  so  dass 
das  letztere  von  netten , bluthaltigen  Gefiissen  und  von  Keimgewebe 
durchsetzt  wird.  Unter  Umständen  werden  auch  alte  Gefässbahnen 
durch  einwachsende  Gelasse  wieder  eröffnet. 
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Das  Verhalten  des  aufgepfro])t'ten  Gewebsstückes  gestaltet  sich  in 
den  einzelnen  Phillen  verschieden,  indem  die  Zahl  der  sich  erhaltenden 
und  in  Wuchernng  gerathenden  Zellen  je  nach  den  Verhältnissen  wechselt. 
E i'n  T h e i 1 der  in  der  Pfropfung  enthaltenen  Zellen  geht 
innuer  verloren,  und  es  kommt  dies  makroskopisch  darin  zum  Theil 
zum  Ausdruck,  dass  die  oberflächlichen  Lagen  des  Epithels  (/)  sich 
vielfach  abstossen.  Andere  Zellen,  und  zwar  sowohl  E p i t h e 1 z e 1 1 e n 
als  Bindegewebszellen,  gerathen  in  Wucherung  und  pro- 
duciren  neues  Gewebe. 

Der  Endetfect  einer  gelungenen  Hauttransplantation  ist  danach  eine 
reberhäutung  durch  aufgepflanztes  E])ithel,  zum  Theil  auch  eine  Be- 
deckung mit  aufgepflanztem  Coriiim.  Durch  letzteres  ist  die  Möglichkeit 


Fig.  176.  Hauttransplantation  von  4'/,  Tagen  (Form.  Häinatox.  Pikrin- 
fnchsin).  a Tiefe  Schicht  des  Coriums.  b Granulations  Wucherung,  c Grenze  der 
Wucherung,  c?  e Transplantirtes  Hautstück.  /'Abhebung  der  Hornschicht  der  Epidermis. 
g In  das  transplantirte  Bindegewebe  einwachsende  Gefasssprossen  und  Granulations- 
zellen. Vergr.  107. 


gegeben,  dass  das  Narbengebiet  wieder  einen  Papillarkörper  erhält.  Wie 
weit  in  einem  gegebenen  !''alle  die  oberflächlichen  Cutislagen  von  der 


weit  in  einem 

Pfropfung,  wie  weit  von  dem  darunter  liegenden  Pflanzungsboden  hei 
stammen,  lässt  sich  nicht  entscheiden.  Es  kann  auch  dann,  wenn  der 
Papillarkörper  erhalten  bleibt,  ein  Theil  des  Gewebes  aus  eingewanderten 
Fibroblasten  aufgebaut  sein.  Nach  einiger  Zeit  wird  das  verpflanzte 
Stück  vom  Ramie  her  auch  mit  Nerven  versehen,  und  es  treten 
(Stransky)  zuerst  die  tactile  Empfindlichkeit,  später  die  Schmerz-  und 
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Temperatureni])fin(lungeii  auf.  Neue  elastische  Fasern  entwickeln  sich» 
wie  in  gewöhnlichen  Narben,  von  den  Enden  der  alten  aus. 

Neben  den  Hauttransplantationen  sind  Einpflanzungen  mit  allen 
möglichen  Geweben  versucht  worden,  mit  Periost,  Knochenmark,  Knochen, 
Muskelgew'ebe,  Nerven,  Schilddrüse,  Pankreas,  Brustdrüsen,  Schleim- 
drüsen, Eierstöcken,  Hoden  etc.,  ferner  auch  mit  zusammengesetzten 
Gew'eben,  z.  B.  mit  geschälten  Rattenschwänzen.  Man  hat  ferner  auch 
embryonale  Gew'ebe  in  verschiedener  Weise  verpflanzt.  Endlich  hat 
man  auch  versucht,  Gewebe  von  Thieren  anderer  Species  zu  im- 
plantiren. 

Den  Ort  der  Verpflanzung  bildeten  bald  offene  Wunden,  bald  das 
subcutane  Gewebe,  bald  die  Bauchhöhle,  bald  drüsige  Organe,  bald  die 
Lunge,  denen  sie  direct  operativ  eiuverleibt  oder  vermittelst  Einführung 
in  ein  Blutgefäss  durch  den  Blutstrom  zugeführt  wurden. 

Die  Resultate  aller  dieser  Experimente  lassen  .sich  in  folgende 
Sätze  zusammenfassen : 

In  allen  verpflanzten  Gew’eben  tritt  zunächst  eine 
Degeneration  ein,  und  es  geht  ein  Theil  des  Gewebes  zu  Grunde. 
Nach  einer  gewissen  Zeit  stellt  sich  alsdann  gewöhnlich  in  dem  noch 
erhaltenen  Rest  eine  Wucherung  ein,  und  es  kann  dadurch  zur  Ge- 
W'ebsneubildung  kommen.  Bindegewebszellen  bilden  neues  Bindegewebe, 
Periost  und  Knochenmark  produciren  Knochen-  oder  Bindegewebe.  5luskel- 
körperchen  neues  Muskelgewebe,  Knorpel  neuen  Knorpel,  Deckepithel 
neues  Deckepithel  (Epithelcysten).  Von  den  Drüsen  können  Schild- 
drüsen, Schleimdrüsen  und  Brustdrüsen  neues  Drüsengewebe  bilden, 
w'ährend  Nieren,  Leber,  Hoden  und  Eierstock  kein  neues  Drüsengewebe 
produciren.  In  der  Leber  wuchern  nur  die  Gallen gangsepithelien.  Nur 
bei  Verpflanzung  des  Eierstockes  in  die  Bauchhöhle  desselben  Thieres 
können  Eier  noch  zur  Reifung  gelangen  und  sogar  Schwangerschaft 
(Knauer,  Ribbert,  Gregorieff)  eintreten.  Gewebe  jugendlicher 
Individuen  zeigt  im  Allgemeinen  regere  Proliferationsfähigkeit  als  solches 
von  alten.  Bei  Einpflanzung  complicirter  Gewebe,  z.  B.  von  geschälten 
Rattenschwänzen,  können  alle  die  verschiedenen  Gewebe  neues  Gewebe 
produciren  und  das  ganze  Stück  wachsen. 

Embryonales  G e w'  e b e kann  ebenfalls  nach  Verpflanzung  weiter- 
wmchern  und  sich  differenziren,  und  es  zeigt  sich,  dass  namentlich  der 
festere  Knorpel,  der  im  späteren  Leben  geringe  Proliferationsfälligkeit 
zeigt,  sich  länger  erhält  und  w'eiter  w'ächst,  während  die  zarten  weichen 
Gewebsformationen  leicht  zu  Grunde  gehen. 

Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnt  in  fast  allen  Geweben, 
auch  in  den  neugebildeten,  eine  Rückbildung,  und  es  findet  eine 
Zerstörung  derselben  durch  e i mv  a c h s e n d e s Gewebe  aus 
d e r U m g e b u n g s t a 1 1.  Der  Zeitpunkt,  in  dem  dieses  eintritt.  wechselt 
bei  den  einzelnen  Gew'eben  und  ist  theils  von  der  Beschaffenheit  der 
Gewebe,  theils  von  den  Verhältnissen  der  Umgebung  abhängig.  Ein- 
gepüanztes  Deckepithel  kann  sich  unter  Umständen  dauernd  erhalten, 
und  es  können  aus  demselben  E j)  ith el  cys  ten  entstehen.  Sehr  lange 
erhalten  sich  sodann  auch  Schilddrüsen-,  Brustdrüsen-  und  Pankreas- 
stücke. Cristiani  fand  Schilddrüsenstücke  noch  nach  2 Jahren  erhalten. 
Die  meisten  Gew'ebe  verschwinden  in  einem  Zeitraum  von  einigen 
Monaten.  In  Drüsen,  die  nicht  wucherungsfähig  sind,  gehen  zuerst  die 
Drüsenzellen  zu  Grunde.  Kann  nicht  alles  zerstört  werden,  so  findet 
eine  Einkai)selung  statt. 
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Gewebe  einer  anderen  S])ecies,  einem  Thiere  ein  verleibt, 
kommt  nicht  zum  Wachsthnm,  sondern  wird  bald  rascher,  bald  lang- 
samer wieder  zerstört  oder  ein  gekapselt. 

Nach  dem  Mitgetheilten  führt  die  Einpflanzung  eines  Ge- 
webes, von  der  Hauttransplantation  abgesehen,  nicht  zur  Bildung 
eines  Dan  er  ge  web  es  aus  dem  eingeptlauzten  Stück.  Gleichwohl 
kann  eine  solche  Einpflanzung  unter  besonderen  Bedingungen  von  einem 
vorübergehenden  oder  bleibenden  Werthe  sein.  Die  Einpflanzung  von 
Schilddrüsen-  oder  von  Pankreasgewebe  kann  eine  gewisse  Zeit  lang 
die  schädlichen  Folgen  des  Verlustes  der  genannten  Drüsen  hintanhalten. 
Durch  Einpflanzung  eines  Gewebes  in  einen  Gewebsdefect  kann  sodann 
auch  eine  temporäre  Füllung  des  Defectes  erzielt  und  zugleich  auch  das 
benachbarte  Gewebe  dazu  veranlasst  werden,  durch  eine  längere  Zeit 
hindurch  zu  wuchern  und  dem  durch  die  Pfropfung  gegebenen  Gerüst 
entlang  eine  grössere  Menge  neuen  Gewebes  zu  bilden  und  so  den 
Gewebsdefect  vollständiger  auszufüllen.  In  einen  Skeletabschnitt  einge- 
pHanzter  Knochen  (der  nicht  mit  seinem  Ernährungsgewebe  in  Verbin- 
dung steht)  geht  zu  Grunde  (gleichgültig  ob  er  lebend  eingesetzt  oder 
zuvor  getödtet  und  macerirt  wird) , wird  resorbirt  und  durch  neuen 
Knochen,  der  von  dem  Periost  und  dem  Knochenmark  der  Nachbar- 
schaft herstammt,  substituirt.  Dadurch  wird  aber  gerade  eine  bessere 
Heilung  des  Knochendefectes  erzielt,  und  es  können  solche  Knochen- 
oder Knorpeleinpflanzungen  auch  bei  anderen  Geweben  zur  Anregung 
einer  reichlicheren  Gewebsproduction  behufs  Ausfüllung  von  Gewebs- 
defecten  in  Anwendung  gezogen  werden. 

Verpflanzung  von  Nerven  hat  niemals  Neubildung  eines  Nerven  aus 
dem  Verpflanzungsstück  zur  Folge.  Die  anlockende  Wirkung,  welche 
Zerfallsproducte  eines  Nerven  (Forssmann)  auf  die  in  Nervenwunden 
auswachsenden  Axencylinder  ausüben,  kann  aber  dazu  benutzt  werden, 
in  Wunden  einwachsende  Nerven  in  bestimmte  Bahnen  zu  lenken. 
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IV.  Die  Metaplasie  der  Gewebe.  ? 

§ 89.  Unter  Metaplasie  eines  Gewebes  versteht  man  einen  Vor-' 
gang,  durch  welchen  ein  bereits  aus  gebildet  es  Gewebe  ohne 
\'erniittelung  eines  zellreichen  Zwischenstadiuins,  d.  h.  eines  Kehnge- 
webes oder  Bildungsgewebes,  in  ein  anderes  Gewebe  übergeht. 
Ein  solcher  Uebergang  koniint  nur  bei  Geweben  vor,  welche  unter  ein- 
ander nahe  verwandt  sind,  so  namentlich  bei  den  Biiidesubstaiiz- 
geweben.  Innerhalb  dieser  Grui)i)e  können  unter  pathologischen  Be- 
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(lingungen  sämmtliche  Formen  ohne  Dazwischentreten  einer  Wucherung 
in  andere  P’'orinen  sich  uinwandeln,  eine  Erscheinung,  welche  insofern 
nichts  Auffälliges  hat,  als  ja  auch  schon  normaler  Weise  solche  Ueber- 
gänge  Vorkommen.  Schleimgewebe  wird  zu  Fettgewebe,  wenn  die 
sternförmigen  Gewebszellen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  rundliche 
P’ettzellen  sich  umwandeln,  während  die  schleimige  Grundsubstanz 
schwindet.  Lymphadenoides  Gewehe  wird  nach  Schwund  der  lym- 
])hatischen  Elemente  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Stützzellen  in 
Fettgewebe  umgestaltet. 

Durch  Schwund  des  Fettes  kann  Fettgewebe  das  Aussehen  von 
Schleimgewebe  erhalten,  das  zmv eilen  auch  mucinhaltig  ist.  Verflüssigt 
sich  die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels  zu  einer  mucinhaltigen 
Gallerte,  oder  löst  sich  dieselbe  vollkommen  auf,  so  können  die  dadurch 
frei  werdenden  Knorpelzellen  (Fig.  177  n)  sich  in  sternförmige,  unter 
einander  anastomosirende  Zellen  (c  b)  umwandeln,  so  dass  ein  Gewebe 
entsteht,  das  in  seinem  Bau  dem  Schleimgewebe  oder  dem  Stützgewebe 
des  Knochenmarkes  entspricht.  Durch  Aufnahme  von  P''ett  kann 
letzteres  in  Fettgewebe  übergehen,  durch  Einlagerung  von  Rundzellen 
in  die  Maschenräume  wird  es  zum  zelligen  Markgewebe.  Wird  im 
hyalinen  Knorpel  die  Grundsubstanz  faserig  und  geht  sie  zugleich  in 
eine  leimgebende  Substanz  über,  so  entsteht  Bindegewebsknorpel.  Ver- 
lieren die  Knorpelzellen  ihre  charakteristische  Beschaffenheit,  werden 
sie  zu  platten  Binde- 
gewebszellen , so 
. geht  der  Knorpel  in 
■ gewöhnliches  Binde- 
, gewebe  über. 


Fig.  177.  Meta-  c- 
p 1 a s i e des  Knor- 
pels in  reticulirtes 
Gewebe  bei  Arthritis 
fungosa  (Alk.  Häm.). 
a Hyaliner  Knoipel. 
b Aus  verzweigten  Zel- 
len bestehendes  Ge- 
webe. e Durch  Auf- 
lösung der  Knorpel- 
grundsuhstanz  frei  ge- 
wordene Knorpelzellen, 
in  öchleimgewebszellen 
übergehend.  Vergr.  400. 


Gehen  Theile  des  Knorpels  in  Markgewebe  über  (Fig.  178  a h i), 
so  können  andere  Theile  desselben  sich  in  osteoides  Gewebe  (f)  und 
Knochengewebe  umwandeln,  wobei  die  Grundsubstanz  sich  in  eine 
leimgebende  Substanz  umwandelt  und  mit  Kalksalzen  imprägnirt  wird, 
während  die  Knorpelzellen  zu  Knochenzellen  werden,  in  deren  Um- 
gebung die  Knochengrundsubstanz  die  zackigen  Knochenkörperchen 
bildet.  Geht  Bindegewebe  direct  in  Knochen  über  (Fig.  17Ü),  so  tritt 
zuerst  eine  Verdichtung  der  Grundsubstanz  (b)  und  weiterhin  eine 
Kalkablagerung  (c)  auf,  wobei  die  Bindegewebszellen  (cZ)  in^  zackige 
Höhlen  oder  Knochenkörperchen  zu  liegen  kommen  und  zu  Knochen- 
zellen (dl)  werden. 

Wandelt  sich  Bindegewebe  in  Schleimgewebe  um,  so  verschwinden 
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die  Fibrillen,  und  es  tritt  an  ihre  Stelle  ein  gallertiger  Schleim.  Lagern 
sich  in  ein  hbrilläres  Bindegewebe  zahlreiche  lymphatische  Ruudzellen 
ein  und  stellt  sich  zugleich  eine  Auflockerung  oder  ein  Schwund  der 
Bindegewebsfasern  ein,  während  die  Bindegewebszellen  sich  erhalten 


Fig.  178.  Knochen  bildung  aus  Knorpel  in  einem  Gallus  von 
14  Tagen  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Kami.),  a Hyaliner  Knorpel,  h Markräume, 
e Blutgefässe,  d Zelliges,  e zeilig-fibröses  Markgeweb'e.  f Osteoides  Gewebe,  g Osteo- 
blasten. k Durch  Schwund  der  Grundsubstanz  frei  gewordene  KnorpelzeUen.  i Ge- 
wucherte Knorpelzelleu  in  eröffneten  Kapseln,  k Gewucherte  KnorpelzeUen  in  ge- 
schlossenen Kapseln.  Vergr.  200. 


und  durch  Bildung  von  Fortsätzen  zu  einem  reticulär  gebauten  Gewebe 
sich  verbinden,  so  kann  sich  ein  lyinphadenoides  Gewebe  aus  ihm  ent- 
wickeln. 

Die  Metaplasie  der  Bindesubstanzgewebe  ist  sowohl  von  den  ein- 
fachen Degenerationen , als  auch  von  den  Wucherungsprocessen  zu 
trennen.  Durch  erstere  entsteht  kein  neues  Gewebe,  sondern  es  geht 


Fig.  179.  Knochenbildung  aus 
Bindegewebe  (.A,lk.  Häm.).  Durch- 
schnitt durch  einen  in  Bildung  begrif- 
fenen Knochenbalken  aus  einem  ossi- 
ficirenden  Fibrom  des  Oberkieferi>eri- 
ostes.  a Bindegewebe,  b Verdichtetes, 
die  Grundlage  des  neuen  Knochens 
bildendes  Gewebe,  c Kalkablageruncen. 
d Bindegewebszellen,  d.  Knochenzelleu. 
y’ergr.  200. 


das  alte  zu  Grunde;  bei  der  Wucherung  handelt  es  sich  um  eine  zell- 
reiche, durch  Zelltheilung  entstandene  Xeubildung.  Die  Metaplasie 
steht  gewissermaassen  in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Es  bildet  sich 
zwar  ein  neues  Gewebe,  aber  es  fehlt  die  Zellwucherung  oder  tritt 
wenigstens  ganz  in  den  Hintergrund. 


Metaplasie  der  Gewebe. 
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In  mancher  Beziehung  schliesst  sich  der  Process  den  regressiven 
Veränderungen  an ; so  ist  z.  B.  die  Metamorphose  in  Schleimgewebe 
ein  der  schleimigen  Degeneration  sehr  nahe  stehender  Vorgang.  Auch 
ist  das  neugebildete  Gewebe  nicht  selten  ein  hinfälliges.  Auf  der 
anderen  Seite  beobachtet  man  häufig  genug  im  Anschluss  an  die  Meta- 
plasie Wucherungsprocesse,  so  dass  wieder  eine  Annäherung  an  die  pro- 
gressiven Ernährungsstörungen  gegeben  ist.  Ferner  treten  solche  meta- 
plastischen Vorgänge  sehr  häufig  im  Anschluss  an  Wucherungen,  ins- 
besondere bei  Neubildung  von  Knochen  auf,  indem  hierbei  ein  bereits 
charakteristisch  ausgebildetes  Gewebe  (Fig.  178)  in  ein  anderes  Gewebe 
übergeht. 

Epithelmetaplasie  kommt  am  häufigsten  in  chronisch  ent- 
zündeten Schleimhäuten,  z.  B.  des  Uterus,  der  Urethra  (Tripper),  der 
Nase  (Ozaena)  und  der  Trachea  vor,  wobei  das  Cylinderepithel  in 
Plattenepithel  übergeht. 

Die  Umwandlung  erfolgt  in  der  Weise,  dass  nach  wiederholtem 
Verlust  des  ursprünglichen  Epithels  das  sich  regenerirende  Epithel 
seinen  Charakter  ändert.  In  geschichtetem  Plattenepithel  einer  Schleim- 
haut kann  sich  ferner  auch  eine  Verhornung  der  obersten  Zell- 
lagen einstellen,  und  zwar  sowohl  an  Orten,  die  normaler  Weise 
Plattenepithel  haben,  z.  B.  in  den  ableitenden  Harnwegen,  als  auch  an 
Stellen,  wo  es  sich  pathologischer  Weise  gebildet  hat,  z.  B.  in  der 
Nase  und  im  Uterus. 
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SIEBENTER  ABSCHNITT. 
Die  Entzündung. 


I.  Die  acute  Entzündung  in  ihren  ersten  Stadien. 

§ 90.  Als  Entzündung  bezeichnet  man  krankhafte  Lebensvorgänge, 
welche  eine  Combination  yerschiedener  pathologischer  Processe  dar-  i 
stellen,  zu  denen  einerseits  Glewebsdegenerationen  und  Glewebs- 
wucherungen,  andererseits  pathologische  Exsudationen  aus  den  < 
Blutgefässen  gehören.  Gewebsdegenerationen  und  patho-  * 
logische  Ausschwitzungen  leiten  den  Process  ein,  die? 
G e w e 1^  s w u c h e r u n g gesellt  sich  früher  oder  später  hinzu' 
und  führt  zugleich  im  weiteren  Verlaufe  zum  Ausgleich  der 
Störungen,  zur  Heilung.  Es  können  danach  die  G e w e b s w u ch e-  | 
rungen  auch  als  regenerative  angesehen  werden,  die  zum  Theil 
über  das  Maass  des  Nützlichen  hinausgeheu.  Die  bisher  betrachteten  | 
Gewebsdegenerationen  und  Gewebswucherungen  können  grösstentheUs  j 
auch  als  Theilerscheinung  einer  Entzündung  anftreten;  den  entzünd- j 
liehen  Charakter  erhält  der  Process  dadurch,  dass  sich  ^ 
die  Gewebsdegenerationen  und  die  Gewebswucherungen  : 
mit  pathologischen  Exsudationen  combiniren.  « 

Tiefer  greifende  Gewebsläsionen,  Verletzungen  ge-| 
fass  haltigen  Gewebes,  die  in  dieser  oder  jener  Weise  das  Gefuss- ^ 
System  in  Mitleidenschaft  ziehen,  werden  danach  stets  in  einem  < 
Th  eil  ihres  Verlaufes  einen  entzündlichen  Charakter^ 
zeigen.  Die  Bildung  des  Narbengewebes,  dieEinheiluug\ 
von  Transplantationen,  die  in  den  letzten  Capiteln  kurz  ge- v 
schildert  wurden,  vollziehen  sich  stets  durch  entzündliche;- 
Vorgänge.  I 

Die  Exsiulatioii  ist  bei  acuter  Entzündung  meist  mit  einer  aus-  ;, 
gesprochenen  Hyperämie  verbunden,  welche  schon  vor  dem  Beginn- 
der  Ausschwitzung  eintritt  und  diese  sonach  einleitet.  Zufolge  der ; 
Combination  von  Hyperämie  mit  Exsudation  ist  das  entzündete  Gewebe  : 
geröthet  und  geschwollen.  Liegt  es  an  der  Oberfläche  des  Körpers,' 
an  welcher  eine  Abkühlung  der  Gewebe  stattfindet,  so  verursacht  die 
stärkere  Zufuhr  von  warmem  Blut  aus  der  Tiefe  eine  locale  Erwärmung. 
Enthält  das  Gewebe  sensible  Nerven,  so  stellt  sich  unter  den  ver-, 
änderten  Verhältnissen  in  dem  Entzündnngsbezirk  zugleich  auch  das 
Gefühl  des  Schmerzes  ein. 

llüthiiiig,  Schwel luiig.  erhöhte  Eigenwärme  und  Schmerzhaftig- 
keit des  entzündeten  Gewebes  sind  Erscheinungen,  welche  schon  die 
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Aerzte  des  Altertluuns  als  Zeichen  der  Pintzündung  angesehen  haben, 
und  es  sind  der  Kiibor,  der  Tumor,  der  Calor  und  der  Dolor  schon 
zu  Beginn  unserer  Zeitrechnung  von  Celsus  als  Cardiiialsymptomc 
der  Eiitziiuduiig’  bezeichnet  worden.  Den  vier  wurde  alsdann  als  ein 
weiteres  S.vinptoin  noch  die  Fuiictio  lacsa,  die  Störung  der  Function 
des  entzündeten  Gewebes  liinzugefügt. 

Die  Ursache  der  Entzündung  kann  sowohl  in  mechanischen 
oder  thermischen  oder  elektrischen  oder  chemischen  Ein- 
wirkungen, als  auch  in  dem  Einfluss  von  Parasiten  gelegen 
sein.  Allen  diesen  Scliädlichkeiten  ist  gemeinsam,  dass  sie  zunächst  eine 
ö r 1 1 i c h e G e w e b s d e g e n e r a t i 0 n bewirken,  welche  bei  einer  ge- 
wissen Extensität  und  Intensität  sich  mit  Störungen  der 
C i r c u 1 a t i 0 n und  der  G e f ä s s s e c r e t i o n verbindet.  Die  Ent- 
zündungsursachen  sind  keine  specitischen  Schädlichkeiten.  Es  kann 
vielmehr  jede  schädliche  Einwirkung  sie  verursachen,  falls  sie  eines- 
theils  intensiv  genug  wirkt,  um  neben  Gewebsdegenerationen  auch  ge- 
wisse Circulationsstörungen  hervorzurufen,  anderntheils  aber  auch  nicht 
so  stark  wirkt,  dass  das  Gewebe  abgetödtet  und  die  Circulation  sistirt 
wird. 

Die  meisten  Entzündungsursachen  gelangen  von  aussen  in  den 
menschlichen  Organismus,  doch  können  sich  Entzündungserreger  auch 
im  Innern  des  Körpers  bilden.  Zunächst  erzeugen  in  die  Gewebe  ein- 
gedrungene Bakterien  sehr  oft  in  ihrem  Protoplasma  oder  auch  aus 
den  im  Körper  vorhandenen  Substanzen  als  Entzündungserreger  wir- 
kende Producte.  Sodann  können  aber  auch  ohne  Beihülfe  von  Para- 
siten Entzündung  erregende  Substanzen  im  Organismus  entstehen  und 
zwar  namentlich  dann,  wenn  Gewebe  in  grösseren  Massen  aus  irgend 
einem  Grunde,  z.  B.  in  Folge  von  Ischämie,  absterben,  oder  wenn  in 
Folge  von  Störung  der  Stoffwechselvorgänge  (Gicht)  sich  Stoff'wechsel- 
producte  in  dem  Gewebe  ablagern. 

Die  Entzündungserreger  können  sowohl  von  den  von  aussen  zu- 
gänglichen Stellen  des  Körpers,  als  auch  von  der  Gewebslymphe  und 
dem  Blute  aus  auf  die  Gewebe  einwirken,  und  man  kann  danach 
ektogene,  lymphogene  und  hämatogene  Entzüiidnugen  unterscheiden. 
Durch  Uebergreifen  einer  Entzündung  auf  benachbarte  Gebiete  ent- 
stehen fortgeleitete  Entzündungen,  Verschleppung  der  Entzündungs- 
ursache aus  einem  Entzündungsherd  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom 
führt  zu  metastatisclien  Entzündungen.  Werden  schädliche  Sub- 
stanzen durch  die  Excretionsorgane  abgeschieden,  so  können  Aus- 
selieidungsentzündungeii  entstehen. 

Hat  eine  örtliche  Gewebsschädigung  jene  Stärke  erreicht,  um  die 
für  die  Entzündung  charakteristische  Exsudation  zu  verursachen,  so 
pflegt  sich  zunächst  eine  congestivc  Hyperämie,  bei  welcher  das  Blut 
durch  das  erweiterte  Strombett  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  fliesst, 
einzustellen.  Nach  kurzer  Zeit  tritt  indessen  wieder  eine  Abnahme 
der  Strömungsgeschwindigkeit  ein,  welche  zu  einer  Verlangsamung 
des  Blutstromes  führt. 

Die  ersten  Störungen  der  Circulation,  welche  in  der  congestiven 
Hyperämie  ihren  Ausdruck  finden,  können  sowohl  durch  eine  Reizung 
oder  Lähmung  des  vasomotorischen  Nervensystems  als  auch  durch  eine 
directe  Einwirkung  auf  die  Gefässwände,  insbesondere  die  Arterien- 
wände, welche  eine  Erweiterung  der  Strombahn  zur  Folge  hat,  bedingt 
sein.  Obschon  dieselben  sehr  häufig  der  entzündlichen  Exsudation 
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vorausgellen,  so  bilden  sie  doch  keinen  wesentlichen  Bestandtheil  der 
Entzündung  und  treten  auch  sehr  häufig  auf,  ohne  dass  eine  entzünd- 
liche Exsudation  ihnen  nachfolgt.  Sie  können  ferner  auch  iin  \ erlaufe 
einer  Entzündung  fehlen.  Die  für  die  Entzündung  charakteristische 
Circulationsstörung  ist  erst  dann  gegeben,  wenn  die  Strom  Verlang- 
samung und  die  pathologische  Exsudation  aus  den  Gefässen  sich 
einstellen.  Die  Verlangsamung  des  Blutstromes  in  erweitertem  Strom- 
bett und  die  pathologische  Exsudation  sind  durch  eine  Veränderung 
der  Structur,  durch  eine  Alteration  der  Gefdsswände  bedingt, 
indem  durch  dieselbe  sowohl  eine  dauernde  Erweiterung  als  auch  eine 
Erhöhung  der  Adhäsion  des  Blutes  an  der  Gefässwand  und  damit  eine 
Steigerung  der  Reib  ungs  wider  stände,  ferner  auch  eine  er- 
höhte Durchlässigkeit  der  Gefäss wände  herbeigeführt  wird. 
Bei  den  Capillareii  ist  die  dauernde  Erweiterung  zum  grossen  Theil 
die  Folge  der  Erschlaffung  des  die  Capillareii  umgebenden 
Bindegewebes,  indem  die  Dünnheit  der  Capillar wände  es  bedingt, 
dass  das  Gewebe  den  auf  den  Capillarwänden  lastenden  Blutdruck  zu 
einem  grossen  Theil  trägt. 

Die  Grewebsläsioii,  welche  zu  den  Erscheinungen  der  entzündlichen 
Circulationsstörung  und  Exsudation  führt,  betrifft  meist  sämmtliche 
Theile  des  Gewebes,  kann  sich  aber  unter  Umständen  auch  auf  die 
Gefässwände  beschränken  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  es  sich  um 
hämatogene  Entzündungen  handelt,  bei  denen  die  Schädlichkeit  vom 
Blute  aus  wirkt.  Es  dürfte  indessen  auch  hierbei  im  Gebiet  der 
Capillareii  das  an  die  Gefässwände  angrenzende  Gewebe  meist  selir 
bald  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Die  Gewebsveränderungen, 
welche  durch  die  Entzündungsursachen  gesetzt  werden,  sind  bald  nur 
geringfügig  und  selbst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht 
leicht  oder  auch  gar  nicht  nachweisbar,  bald  schwer,  so  dass  sie  schon 
durch  die  makroskopische  Besichtigung  leicht  erkannt  werden  können. 
Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  nach  der  schädlichen  Ein- 
wirkung bereits  längere  Zeit  verstrichen  ist.  Oft  gesellen  sich  im 
weiteren  Verlaufe  zu  den  durch  die  Entzündungsursacheu  gesetzten 
Schädigungen  auch  noch  Gewebsveränderungen,  welche  durch  die  ent- 
zündlichen Störungen  der  Circiilation  und  durch  die  Ansammlung  von 
Exsudat  in  den  Geweben  bewirkt  werden. 

Hat  in  irgend  einem  Gewebe  die  Entzündungsursache  zu  jener 
Alteration  der  Gefässe  geführt,  welche  die  ^'orbedingung  der  ent- 
zündlichen Störung  der  Secretion  der  Gefässe,  d.  h.  der  entzündlichen 
Exsudatbildung  ist,  und  hat  sich  in  Folge  dessen  auch  schon  eine  Ver- 
langsamung der  Blutströmung  eingestellt,  so  vollzieht  sich  in  den 
Capillaren  die  Circulation  in  unregelmässiger  Weise  und  gelangt  da  , 
und  dort  zur  Stockung,  oder  zum  vorübergehenden  oder  bleibenden  | 
Stillstand.  Da  hierbei  die  farblosen  Zellen  des  Blutes  vielfach  an  den  i 
Wänden  haften  bleiben,  während  die  rothen  Blutkörperchen  weiter- 
getrieben werden,  so  kommt  es  in  den  Capillaren  zu  einer  mehr  oder 
weniger  staiken  Vermelirnng  der  farblosen  Hlntkörperclien  gegen-  \ 
über  den  rothen.  In  den  Venen , in  denen  man  bei  normaler  Cir-  | 
culation  einen  axialen  rothen  Strom  und  eine  zellenfreie,  plasmatische  ' 
Randzone  unterscheiden  kann,  treten  bei  einer  gewissen  Verlangsamung  j 
der  Strömung  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Lenkocyten  in  die  plas-  ] 
inatische  Randzone  Uber.  Noch  stärkere  Verlangsamung  der  Cir-  . 
culation  hat  den  Ucliertritt  von  Blutitlättchen  umrvon  rothen  Blut-  j 
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körperclien  in  die  plasinatisclie  Randzone  zur  Folge,  und  es  kann 
schliesslich  der  Unterschied  zwischen  Axialstroni  und  Randzone  ganz 
verloren  gehen. 

Sind  Lenkocyten  in  die  Randzone  übergetreten,  so  rollen  sie  in 
derselben  entweder  weiter  oder  heften  sich  der  Veuenwand  an,  um 
entweder  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  wieder  weiterzurollen,  oder  aber 
dauernd  haften  zn  bleiben.  Führt  dieser  Vorgang  zu  einer  stärkeren 
Anhäufung  der  Leukocyten  an  den  Wänden  der  Venen,  so  bezeichnet 
man  die  Erscheinung  als  Rjiiidstellung  der  farblosen  Blutkörperchen 
(Fig.  180  d). 


Fig.  180.  Entzündetes  Netz  vom  Menschen  (Osmiumpräp.).  «Normaler 
Netzbalken.  b Normales  Epithel,  a Kleine  Arterie,  cl  Vene  mit  randständigen  farb- 
losen Blutkörperchen,  e Emigrirte  oder  in  Emigration  begriffene  farblose  Blut- 
körperchen. f Desquamirtes  Epithel.  /",  Mehrkernige  Zelle,  g Ausgetretene  rothe 
Blutkörperchen.  Vergr.  180. 

An  die  Anhäufung  der  Leukocyten  in  den  Capillaren  und  an  die 
Randstellung  in  den  Venen  schliesst  sich  weiterhin  eine  Auswande- 
rung der  Leukocyten  (Fig.  180  tZe)  aus  den  genannten  Gefässen 
an,  und  gleichzeitig  findet  auch  ein  Austritt  von  P’lüssigkeit 
aus  den  Geweben  statt. 

Die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  ein  activer 
Vorgang,  welcher  sich  durch  amöboide  Pjewegung  der  Zellen  vollzieht 
und  vereinzelt  auch  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vorkommt. 
Ursache  des  massenhaften  Austrittes,  wie  er  bei  Entzündungen  beob- 
achtet wird,  ist  aber  zweifellos  eine  Veränderung  der  Gefässwände, 
welche  das  Haftenbleiben  und  den  Durchtritt  der  Leukocyten  erleichtert. 
Nach  Untersuchungen  von  Arnold,  Thoma  u.  A.  sind  die  Stellen  der 
Auswanderung  die  Kittleisten  zwischen  den  Endotlielzellen,  und  es 
findet  bei  der  entzündlichen  Gefässalteration  eine  fieckweise  Verbreite- 
rung derselben  statt.  Die  Auswanderung  vollzieht  sich  in  der  Weise, 
dass  die  Leukocyten  zunächst  einen  Fortsatz  durch  die  Gefässwand 
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hindurch  schicken  und  alsbald  mit  dem  übrigen  Zellleib  dem  Fortsatz 
nachfliessen,  bis  schliesslich  die  ganze  Masse  aus.serhalb  des  Gefässes 
liegt.  Hier  angelangt,  können  die  Leukocyteu  zunächst  liegen  bleiben, 
wandern  aber  häufig  weiter,  wobei  die  Richtung  der  Wanderung  theils 
durch  mechanische  Reize,  theils  durch  Chemotaxis,  d.  h.  durch 
anlockende  oder  abstossende  Wirkung  in  den  Gewebssäften  gelöst  vor- 
handener chemischer  Substanzen  Ijestimmt  wird.  Möglicherweise  üben 
zuweilen  chemotaktische  Einflüsse  schon  auf  die  randständigeu  und  die 
in  den  Capillaren  festsitzenden  Leukocyten  einen  Einfluss  aus.  Die  aus 
den  Gefässen  answandernden  Leukocyten  sind  vornehmlich  polynucleäre 
Formen,  die  im  Blute  ca.  70  Proz.  der  farblosen  Blutkörperchen  aus- 
machen. Die  Zahl  derselben  ist  bald  gross,  bald  nur  gering. 

Der  Austritt  des  flüssigen  Exsudats,  dessen  Zusammensetzung 
stets  mehr  oder  weniger  von  derjenigen  der  normalen  Gewebslymphe 
abweicht  und  sich  durch  einen  relativ  hohen  E i w e i s s g e h a l 't  aus- 
zeichnet, ist  ein  Vorgang,  der  ebenfalls  auf  eine  Alteration  der 
Gefässwäude,  derzufolge  die  secretorischen  Functionen  der 
Gefäss wände  eine  Störung  erleiden,  zurückzuführen  ist.  Er 
findet  gleichzeitig  mit  der  Auswanderung  der  Leukocyten  statt,  kann 
aber  auch  schon  vor  derselben  beginnen  und  sich  auch  in  Fällen  ein- 
stellen, in  denen  eine  Emigration  von  Leukocyten  ausbleibt  oder  sich 
in  sehr  bescheidenen  Grenzen  hält.  Die  Zusammensetzung  des 
Exsudates  ist  je  weilen  theils  von  der  besonderen  Beschaffenheit  der 
betroffenen  Gefässe,  die  je  nach  den  Gewebsforiuatiouen,  denen  sie 
angehören,  variirt,  theils  von  der  Stärke  der  Gefässalterationen  ab- 
hängig, und  es  ist  anzunehmen,  dass  der  Eiweissgehalt  um  so  höher 
ist,  je  stärker  die  Gefässwähde  geschädigt  sind.  Enthält  die  aus- 
geschwitzte Flüssigkeit  fibrinogene  Substanz  und  Fibrinferment,  und 
wirken  andererseits  nicht  ii'gend  welche  Einflüsse  der  Gerinnung  ent- 
gegen, so  kann  es  in  den  Exsudaten  zu  einer  Gerinnung,  d.  h.  zu 
einer  Absclieidung  von  Fibrin  kommen. 

Ist  die  Alteration  der  Gefässe  eine  sehr  hochgradige,  oder  besteht 
zugleich  eine  starke  Stauung,  so  können  mit  der  Flüssigkeit  auch 
rotbe  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  anstreten  (Fig.  ISO  g)  und 
zwar  sowohl  durch  Diapedese  als  durch  Rhexis,  Xach  Thoma  und 
Engelmann  findet  die  Diapedese  namentlich  an  Orten  statt,  an  denen 
zuvor  Leukocyteu  ansgewandert  sind,  und  es  kann  das  Austreten  der^ 
rothen  Blutkörperchen  dabei  sehr  rasch  erfolgen.  Da  die  rothen  Blut-'' 
körpercheu  nicht  mobil  sind,  so  ist  ihr  Austritt  als  ein  passiver  Vor- 5 
gang  anzusehen,  der  sich  unter  der  Wirkung  des  in  den  Capillaren  < 
vorhandenen  Druckes  vollzieht. 

Der  Austritt  von  Blutplättchen  in  das  Exsudat  kann  sowohl  bei  < 
zellreichen  als  bei  zellarmen  Exsudaten  Vorkommen,  findet  sich  aber  j 
vornehmlich  in  Exsudaten,  die  sich  durch  reichen  Gehalt  an  Fibrin ' 
und  rothen  Blutkörperchen  auszeichnen.  ; 

Gcwebswnchernng,  d.  h.  Theilung  von  Zellkernen  und  Zellen,, 
lässt  sich  frühestens  etwa  8 Stunden  nach  Einwirkung  der  Schädlich-  • 
keit  erkennen  und  tritt  in  vielen  Fällen  erst  viel  später  ein.  Es  be- 
stehen sonach,  falls  nicht  die  Entzündung  in  einem  bereits  in  Wuche- 
rung befindlichen  Gewebe  auftritt,  die  charakteristischen  Erscheinungen 
der  entzündlichen  Exsudation  und  damit  auch  der  Gewebsdegeneration 
schon  lange,  l)evor  die  Wuchernug  einsetzt. 
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Die  klinische  Bedeutung  des  Begriffes  Entzündung  (Inf lammat io,  Phlo- 
gosis)  hat  iin  Allgemeinen  im  Laufe  der  Zeit  wenig  gewechselt,  indem  die  von  Celsus 
aufgestellten,  von  Galen  acceptirten  Cardinalsymptome  der  Entzündung  bis  auf  den 
heutigen  Tag  als  solche  anerkannt  werden.  Desto  weiter  gingen  und  gehen  die  An- 
sichten auseinander,  wenn  es  sich  darum  handelt,  das  Wesentliche  von  dem  Unwesent- 
lichen in  der  Symptomengruppe  der  Entzündung  zu  unterscheiden  und  das  Wesen 
der  Entzündung  genauer  festzustellen.  Vergleicht  man  die  diesbezüglichen  Aeusserungen 
der  neuen  und  neuesten  Autoren  (Vikchow,  v.  Recklinghausen,  Cohnheim,  Pon- 
FiCK,  Samuel,  Thoma,  Neumann,  Steicker,  Heitzmann,  Grawitz,  Leber, 
Metschnikoff  u.  A.)  mit  einander,  so  ergiebt  sich,  dass  kein  Einziger  die  Entzündung 
in  gleicher  Weise  definirt  und  die  einzelnen  Entzündungserscheinungen  in  vollkommen 
gleicher  Weise  beurtheilt  wie  irgend  ein  Zweiter.  Ponfick  bezeichnet  als  Ursache 
der  Entzündung  die  Erschütterung  des  Gleichgewichtes  in  den  Geweben,  „trägt  aber 
Bedenken,  regressive  Veränderungen  als  ein  unerlässliches  Attribut  des  Entzündungs- 
gebildes zu  bezeichnen,  vollends  aber  sie  als  den  iVIittel-  und  Ausgangspunkt  hinzu- 
stellen‘‘.  Ich  meine,  eine  „Erschütterung  des  Gleichgewichtes“  ist  nichts  anderes  als 
eine  degenerative  Gewebsveränderung,  und  sehe  in  Ponfick’s  Aeusserung,  trotzdem 
sich  dieselbe  gegen  meine  Definition  richtet,  eine  Zustimmung  zu  meinen  Anschau- 
ungen. Im  Uebrigen  hebe  ich  nochmals  hervor,  dass  die  Gefässalteration  eine  Vorbe- 
dingung der  Exsudatbildung  ist,  und  dies  ist  doch  auch  nichts  anderes  als  eine  Gewebs- 
degeneration. 

In  früheren  Zeiten  glaubte  man  in  der  Hyperämie  das  wesentliche  Symptom  der 
Entzündung  erblicken  zu  dürfen.  Rokitansky  war  der  Ansicht,  dass  jede  Entzündung 
durch  eine  Erweiterung  der  Capillargefässe,  durch  Verlangsamung  des  Blutstromes 
und  durch  Blutstockung,  die  ihre  Ursache  in  einer  Eindickung  des  Blutes  durch  Aus- 
schwitzen von  Serum  und  in  einem  Aneinanderkleben  der  rothen  Blutkörperchen 
haben  sollte,  charakterisirt  sei.  Henle,  Stilling  und  Rokitansky  führten  die  Er- 
weiterung der  Gefässe  und  die  Verlangsamung  des  Blutstromes  auf  eine  Lähmung 
der  Gefässnerven  zurück,  wobei  nach  Henle  und  Rokitansky  eine  gesteigerte 
Erregung  der  sensitiven  Nerven,  nach  Stilling  eine  Lähmung  derselben  durch 
den  Entzündungsreiz  die  Ursache  sein  sollte.  Eisenmann,  Heine  und  Brücke 
suchten  die  Circulationsstörungen  auf  einen  anfänglichen  Gefässkrampf,  der  durch 
Erregung  sensibler  Nerven  zu  Stande  kommen  und  hinter  den  verengten  Stellen 
Stromverlangsamung  und  unregelmässige  Circulation  und  schliesslich  auch  Stase 
zur  Folge  haben  sollte,  zurückzuführen.  Vogel,  Emmert,  Paget  und  Andere 
glaubten  dagegen  die  Ursache  der  Gefässerweiterung  und  der  Stase  in  einer  norm- 
widrigen Anziehung  des  Blutes  von  Seiten  der  Gewebe  suchen  zu  dürfen.  Diesen 
Ansichten  gegenüber  ist  indessen  daran  festzuhalten,  dass  alle  die  durch  Contractionen 
und  Erschlaffungen  der  Gefässe  bedingten  Aenderungen  der  Circulation  zwar  die  ent- 
zündlichen, d.  h.  die  zur  Exsudatbildung  führenden  Circulationsstörungen  einleiten 
oder  begleiten  und  einen  modificirenden  Einfluss  auf  den  Entzündungsverlauf  haben 
können,  dass  sie  aber  nicht  zum  Wesen  der  Entzündung  gehören  und  danach  bei 
Entzündungen  fehlen  oder  auch  auftreten  können,  ohne  dass  entzündliche  Exsudationen 
sich  hinzugesellen. 

Den  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  bei  der  Entzündung  suchte 
R0KITAN.SKY  durch  die  Annahme  zu  erklären,  dass  mit  der  Erweiterung  der  Gefässe 
auch  eine  Verdünnung  und  Zunahme  der  Permeabilität  der  Gefässwände  eintreten. 
Vogel,  C.  Emmert,  Paget  machten  dagegen  auch  diese  Erscheinung  von  einer  ge- 
steigerten Anziehung  zwischen  den  Blut-  und  Gewebsparcnchymen  resp.  den  Gewebs- 
säften  abhängig.  Virchow  glaubte  dagegen  (1854),  dass  ein  Theil  des  Exsudates  und 
zwar  dasjenige,  welches  sich  in  den  Gewebsspalten  ansammclt  und  an  die  freien 
h lachen  des  Körpers  austritt,  das  Resultat  des  mechanischen  Druckes  in  den  Gefässen, 
d.  h.  ausgepresste  Blutflüssigkeit  sei,  während  ein  Theil,  der  vornehmlich  von  den  „ge- 
reizten“ Zellen  aufgenommen  wird,  als  das  Product  einer  vermehrten  Anziehung  der 
Blutbestandtheile  durch  die  Gewebe,  als  eine  Art  nutritiven  Eductes  zu  betrachten 
sei.  Von  den  im  Entzündungsgebiet  sich  anhäufenden  Zellen  nahm  er  an,  dass  alle 
durch  eine  in  Folge  der  Wirkung  des  Entzündungsreizes  eingetretene  Proliferation  der 
Gewebszellen  entstanden  seien. 

Die  Erkenntniss,  dass  die  Exsudatbildung  auf  eine  Schädigung  der  Gefässwände 
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zurückzuführen  ist,  verdanken  wir  vornehmlich  Cohnheim,  dessen  Untersuchungen 
in  verschiedener  Richtung  durch  Samuee,  Aknoed,  Thoma,  Hinz  und  Andere  er- 
gänzt wurden.  Cohnheim  zeigte  zugleich,  dass  bei  der  Entzündung  farblose  Blut- 
körperchen auswandern  und  einen  wesentlichen  Bestandtheil  des  entzündlichen  P^x- 
sudats  bilden. 

Den  Austritt  farbloser  Blutkörperchen  aus  der  Gefässbahn  haben  Duthochet 
(Rech,  anatomiques  et  physiologiques  sur  la  strw.ture  interne  des  animanx  et  des 
vegetaux  et  sur  leur  motilite,  Paris  1842,  pag.  214)  und  Waeeee  (Philosoph.  Magax. 
XXIX  1846,  pag.  271  u.  398)  schon  in  den  .Jahren  1842  und  184Ü  beschrieben.  Die 
Beobachtungen  geriethen  aber  vollkommen  in  Vergessenheit,  bis  CJohnheim  den  Vor- 
gang 1867  neu  entdeckte. 

Wie  aus  Untersuchungen  von  Schkeaeewsky  (PfeCger’s  Arch.  I.  Bd.)  hen-or- 
geht,  ist  die  Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  in  den  Venen  ein  rein  physi- 
kalisches Phänomen.  Lässt  man  Flüssigkeit,  welche  feinpulverisirte  Substanzen  von 
verschiedenem  specifischen  Gewicht  suspendirt  enthält,  in  Röhren  strömen,  so  treten 
bei  einer  gewissen  Verlangsamung  der  Strömung  die  specifisch  leichteren,  bei  noch 
stärkerer  Verlangsamung  auch  die  schwereren  Körper  in  die  Randzone  über. 

Für  die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  es  nach  Untersuchungen 
von  Binz,  Phoma  und  Lavdowsky  wesentlich,  dass  dieselben  in  bewegungsfähigem 
Zustande  sich  befinden  und  an  der  Gefässwand  adhäriren  können.  Nach  ihnen  ist 
also  die  Emigration  der  farblosen  Blutzellen  kein  rein  passiver,  sondern  wenigstens 
zum  Theil  ein  activer  Vorgang.  Hebt  man  die  Bewegungsfähigkeit  der  farblosen  Blut- 
körperchen dnreh  Irrigation  des  Mesenteriums  mit  Kochsalzlösung  (Thoma)  von 
1,5  Proc.  auf,  oder  setzt  man  deren  Lebensenergie  dnreh  Chinin  oder  Jodoform  herab 
(Binz,  Appert,  Kerner),  so  wird  auch  die  Emigration  sistirt.  Pekeeharing  glaubt 
dagegen  annehmen  zn  dürfen,  dass  Chinin,  Eucalyptnsöl  nnd  Salicylsäure  eine  Ver- 
engerung der  Venen  herbeiführen,  die  Zunahme  der  Permeabilität  ihrer  Wände  hemmen 
und  dadurch  die  Extravasation  der  farblosen  Blutkörperchen  reduciren,  eine  Annahme, 
die  indessen  von  Disseehorst,  der  nach  Berieselnng  des  Gewebes  mit  Chinin,  Carbol, 
Salicyl  und  Sublimat  eine  Erweiternng  der  Venen  beobachtete,  zurückgewiesen  wird, 
Da  hierbei  nach  einer  vorübergehenden  Strombeschlennignng  eine  Stromverlangsamung 
auftritt,  ohne  dass  dabei  aber  eine  Emigration  der  in  die  Randzone  austretenden 
Leukocyten  stattfindet,  da  andererseits  aber  Lenkocyten  aus  Blutgefässen,  die  stunden- 
lang mit  Chinin  irrigirt  worden  waren,  noch  vollkommen  lebensfähig  sind  (Eberth), 
so  nimmt  Disseehorst  an,  dass  die  genannten  Medicamente  die  entzündlich  afficiri«! 
Gefässwände  so  verändern , dass  ein  Anhaften  der  vorbeirollenden  farblosen  Blut- 
körperchen nicht  oder  nur  schwer  stattfinden  kann. 

Sehr  wahrscheinlich  ist  eine  Läsion  der  Gefässwand  für  die  Emigration  von 
Leukocyten  nicht  absolut  nothwendig  (Thoma).  Da  vasomotorische  Störungen  der 
Circulation  Auswanderung  veranlassen  können  (v.  Reckeinghagsen,  Thoma),  so 
genügt  wahrscheinlich  für  die  Aüswanderung  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes 
mit  Randstellung  der  farblosen  Zellen,  sowie  deren  Fähigkeit,  amöboide  Bewegungen 
auszuführen  und  an  den  Gefässwänden  zu  adhäriren.  Möglicher  Weise  sind  dabei 
(Thoma)  auch  noch  Differenzen  iin  Wassergehalt  der  Gewebe  wirksam,  indem  eine 
Vermehrung  des  Wassergehaltes  die  amöboide  Bewegung  steigert.  Möglich  ist  auch, 
dass  ein  Gehalt  der  Gewebsflüssigkeit  an  chemotuktisch  wirksamen  Substanzen  rand- 
ständige, festsitzende  Leukocyten  zur  Emigration  veranlassen  kann. 

Nach  Untersuchungen  von  Arnoed,  Thoma  und  Engeemann  liegt  zwischen 
den  Rändern  der  Endothelzellen  eine  weiche  Kittsubstanz,  welche  bei  den  mit  Zell- 
emigration verbundenen  Circulationsstörungen  eine  Aenderung  erleidet,  die  unter  l’m- 
ständen,  jedoeh  nicht  immer  (Löwit),  auch  bei  der  histologischen  Untersuchung  er- 
kannt werden  kann , indem  in  derselben  zahlreiche  umschriebene  Verbreiterungen 
sichtbar  sind  (Engeemann).  Wandern  an  diesen  Stellen  Leukocyten  in  grösserer 
Menge  aus,  so  wird  dadurch  die  Kittsubstanz  noch  durchlässiger,  nnd  es  können  als- 
dann an  den  betreffenden  Stellen  rasch  hinter  einander  auch  rothe  Blutkörperchen 
durchtreten  (Thoma). 

Wanderzellen  finden  sich  in  manchen  Geweben  schon  unter  normalen  Ver- 
hältnissen (v.  Reckeinghausen)  und  wandern  von  da  zum  Theil  in  die  Lymph- 
gefässe  (Hering,  Thoma),  unter  Umständen  auch  in  Blutgcfä.sse  (Behinoff,  SchueiK, 
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Ranvifr,  öenftleben)  oder  auch  an  die  Oberfläche  der  Schleimhäute,  wo  sie  sich 
zwischen  den  Epithelzellen  durchdrängen.  lieber  Herden  lymphadenoiden  Gewebes 
in  der  Schleimhaut  sind  sie  stets  in  reichlicher  Menge  zu  finden  und  wandern  von 
da  durch  die  Epithelschicht  an  die  Oberfläche.  Nach  Beobachtungen  von  Kunkel 
und  SiEBEL  treten  sie  auch  in  den  Alveolen  der  Lunge  vereinzelt  an  die  Oberfläche. 

Die  entzündlichen  Störungen  der  Circulation  und  die  Exsudatbildung  lassen  sich 
am  bequemsten  an  durchsichtigen  Membranen  von  Kaltblütern,  so  namentlich  am 
Mesenterium  oder  an  der  nach  aussen  geschlagenen  Zunge  oder  an  der  ausgebreiteten 
Schwimmhaut  des  Frosches  verfolgen.  Am  Mesenterium  des  Froschdarmes,  welches 
auf  einem  geeigneten  Objectträger  ausgebreitet  wird , stellen  sich  schon  durch  den 
Contact  mit  der  Luft  und  die  dadurch  bewirkte  Vertrocknung  Circulationsstörungen 
und  Entzündung  ein;  Zunge  und  Schwimmhaut  müssen  durch  Aetzungen  in  Ent- 
zündungszustand versetzt  werden.  Bei  Anwendung  geeigneter  Vorrichtungen  lässt 
sich  die  Blutcirculation  und  die  Bildung  des  entzündlichen  Exsudates  auch  an  dünnen 
Membranen  von  Säugethieren  (Mesenterium  von  Kaninchen,  Flughaut  von  Fleder- 
mäusen) unter  dem  Mikroskop  beobachten,  und  es  zeigt  sich,  dass  die  Erscheinungen 
dabei  mit  den  beim  Frosch  beobachteten  übereinstimmen. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 91 — 94. 

§ 91.  Die  von  den  Gefässen  abgeschiedenen  zell  i gen  und 
flüssigen  Exsudate  sammeln  sich  zunächst  in  der  Umgebung  der 
Gefässe  (Fig.  180)  an,  verbreiten  sich  aber  von  da  auch  auf  die  Nachbar- 
schaft, häufen  sich  in  den  L3Muph spalten  der  Gewebe  an  und 
bilden  so  ein  Gewebsinfiltrat  (Fig.  181  e,  Fig.  182  h und  Fig.  185  p). 
Bei  reichlichem  Austritt  von  Exsudat  kann  das  Exsudat  sich  auch  auf 
das  benachbarte  gesunde,  von  der  Fntzündungsursache  nicht  geschädigte 
Gewebe  verbreiten  und  dasselbe  inliltriren.  Es  kann  diese  Infiltration 
so  bedeutend  werden,  dass  daraus  wieder  neue  Circulations-  und  Er- 
nährungsstörungen entstehen,  so  dass  das  Gebiet  der  Gewebs- 
degeneration  und  der  entzündlichen  Exsudation  an  Um- 
fang zunimmt. 

Befindet  sich  in  einem  Gewebe  Exsudat,  so  kann  dasselbe  zu 
einem  Theil  auch  von  den  G e web  s eie  menten  aufgenommen 
werden,  wobei  dieselben  anschwellen,  sich  abstossen  (Fig.  181  cd)  und 
nicht  selten  in  ihrem  Inneren  Flüssigkeitstropfen  (d),  welche 
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gewöhnlich  als  Vaciiolen  bezeichnet  werden,  beherbergen.  Oft  kommt 
es  alsdann  auch  zu  einer  vollkommenen  Auflösung  der  (Jewebselemente 
in  dem  Exsudat,  so  namentlich  der  Gewebszellen  (Fig.  183  d f),  nicht 
selten  indessen  auch  der  Grundsubstanzen.  So  kann  z.  B.  sowohl 
Hirn-  und  Muskelgewebe  als  auch  gewöhnliches  Bindegewebe  im  Ver- 
laufe einer  Entzündung  vollkommen  verflüssigt  werden. 


Fig.  181.  Meningitis  recens  purulenta  (M.  FI.  Häm.),  a Arachnoidea, 
Subarachnoidealgewebe.  c d Desquamirtes  Endothel,  e Eiterkörperchen.  Vergr.  300. 


Fig.  182.  Hämatogene  Sta 
Querdurchschnittenes  Muskelbünde 
ssudat.  Vergr.  45. 


E 


hylokokken- Myositis  (Alk.  Häm.  Eosin). 
b Eiteriges,  c zeilig-seröses,  z.  Th.  geronnenes 


Werden  abgestorbene  Zellen  von  fibrinogenhaltiger  Lymjdie  durch- 
‘inkt  und  bildet  sich  Fibrinferment,  so  kann  der  Verflüssigung  des 
filtrirten  Gewebes  auch  eine  Gerinnung  voraufgehen,  wobei  die  Zellen 
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theils  in  kernlose  homogene  Schollen,  theils  auch  in  körnige  und  fädige' 
Massen  sich  um  gestalten,  } 

Liegt  das  Exsudat  innerhalb  eines  Organes,  z.  B.  in  einem  Muskel,- 
vornehmlich  im  Gebiet  des  Stützgewebes,  während  das  specifische  Par-; 
enchym  weniger  verändert  erscheint,  so  bezeichnet  man  die  flntzün-' 


Fig.  183.  Durchschnitt  durch  den  Band  einer  Brandblase  (Alk.  Kann.), 
Hornschicht  der  Epidermis,  b Bete  Malpighii.  c Normale  Papillen,  d AufgequollaieL 
Zellen,  deren  Kerne  zum  Theil  noch  sichtbar,  aber  blass,  zum  Theil  zu  Gründet' 
gegangen  sind,  e Interpapillär  gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  denL 
höheren  Lagen  in  die  Länge  gezogen  und  zum  Theil  gequollen,  ohne  Kern,  f Total^^ 
Verflüssigung  der  Zellen,  g Interpapilläre  Zellen,  kernlos,  gequollen  und  von  der 
Cutis  abgehoben,  h Totale  Degeneration  der  von  der  Cutis  abgehobenen  inteimapillär 
^legenen  Zellen,  k Unter  dem  abgehobenen  Epithel  liegendes,  geronnenes  Exsudat 
(Fibrin),  i Niedergedrückte  PapiUen,  zeUig  iufiltrirt.  Vergr.  150. 


Fig.  184.  Parenchymatöse  Hepatitis  (Flemm.  Safr.).  a Peritoncalüber- 
zug  der  Leber,  b Fettig  clegenerirte  Lcberzellenbalken.  c Total  degenerirtes  I^eber- 
gewebe.  Vergr.  300. 


Entzündliche  Gewebsinfiltration  und  Gewebsdegeneration. 


347 


dungsform  als  eine  interstitielle  Entzündung  (Fig.  182  b).  Tritt  da- 
gegen die  Degeneration  des  specifischen  Gewebes,  z.  B.  der  Kanälchen- 
epithelien  in  der  Niere,  der  Leberzellen  (Fig.  184  b c)  in  der  Leber, 
der  contractilen  Substanz  in  den  Muskeln,  in  den  Vordergrund,  und 
erscheinen  diese  Theile  von  Exsudat  durchtränkt,  so  nennt  man  den 
Process  eine  pstrenchymatöse  Entzündung. 

Ist  der  Sitz  einer  Entzündung  die  Oberfläche  eines  Organes,  so 
bezeichnet  man  dieselbe  als  eine  superficielle  Entzündung  (Fig.  185). 
Kanu  dabei  das  Exsudat  frei  an  die  Oberfläche  austreten,  und  fliesst 


Fig.  l&o.  Schleimiger  Katarrh  eines  Bronchus  (M.  Fl.  Anilinbraun). 
a Flimmerzellen,  a,  Tiefe  Zellschichten,  b Becherzellen,  c Hochgradig  verschleimte 
Zellen,  e.  Verschleimte  Zelle  mit  verschleimtem  Kern,  d Abgestossene  verschleimte 
Zeilen,  e Abge.stossene  Flimmerzcllen.  f Aus  Schleimtropfen,  aus  fädigem  Schleim 
und  Eiterkörperchen  bestehende  Auflagerung,  g Mit  Schleim  und  Zellen  gefüllter 
Ausführungsgang  einer  Schleimdrüse,  h Ausgestossenes  Epithel  des  Ausführunp- 
ganges.  i Stehen  gebliebenes  Epithel  des  Ausführungsganges,  k Gequollene  hyaline 
Basalmembran,  l Bindegewebe  der  Mucosa,  zum  Theil  zellig  infiltrirt.  m Weite 
Blutgefässe,  n Mit  Schleim  gefüllte  Schleimdrüsen.  Schleimdrüsenbeere  ohne 
Schleim,  o Wanderzellen  im  Epithel,  j)  Zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  der 
Schleimdrüsen.  Vergr.  120. 

danach  von  derselben  ein  mit  abgestossenen  Theilen  des  Gewebes  ver- 
mischtes Exsudat  (Fig.  185  deff^  g h)  ab,  so  nennt  man  die  Entzündung 
einen  Katarrh.  Ist  der  Austritt  eines  flüssigen  Exsudates  an  die 
Oberfläche  der  äusseren  Haut  oder  auch  einer  Schleimhaut  durch  co- 
härente,  verhornte  Epithelschichten  verhindert  (Fig.  183  a),  und  bilden 
sich  unter  dieser  Decke  umschriebene  Flüssigkeitsansammlungen,  in 
denen  sich  die  tiefer  gelegenen  weicheren  Epithelschichten  auflöseu 
(Fig.  183  dfg  h),  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Bläschen  und  Blasen. 
Sammelt  sich  das  aus  serösen  Häuten  austretende  Exsudat  in  den 
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Höhlen  des  Körpers  an,  so  bilden  sich  in  denselben  entzündliche 
Ergüsse,  welche  nicht  selten  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen, 
die  betreffenden  Körperhöhlen  ausdehnen  und  die  in  ihnen  enthaltenen 
Organe  compriniiren. 

Befindet  sich  ein  Organ  im  Zustande  der  Entzündung,  so  pflegt  man 
dies  dadurch  zum  Ausdruck  zu  bringen,  dass  man  der  griechischen 
Bezeichnung  des  Organes  die  Endung  „itis“  anhängt.  So  sind  z.  B. 
die  Bezeichnungen  Endocarditis , Myocarditis,  Pericarditis,  Pleuritis, 
Peritonitis,  Encephalitis,  Pharyngitis,  Keratitis,  Orchitis,  Oophoritis,  Col- 
pitis,  Metritis,  Hepatitis,  Nephritis,  Amygdalitis,  Glossitis,  Gastritis 
gebildet.  Zuweilen  wird  die  Endung  „itis“  auch  lateinischen  Namen 
angefügt.  So  sagt  man  z.  B.  Conjunctivitis,  Tonsillitis  und  Vaginitis. 
Will  man  zum  Ausdruck  bringen,  dass  der  seröse  Ueberzug  oder  die 
Umgebung  eines  Organes  in  Entzündung  sich  befindet,  so  setzt  man 
dem  griechischen  Namen  mit  der  Endung  „itis“  noch  ein  „Peri“  resp. 
„Para“  vor.  So  sind  z.  B.  die  Worte  Perimetritis,  Parametritis,  Peri- 
proctitis,  Perityphlitis,  Paranephritis,  Perihepatitis  gebildet. 

Für  einzelne  Entzündungsformen  sind  auch  besondere  Namen  in 
Gebrauch,  so  bezeichnet  man  die  Entzündung  der  Lunge  als  Pneumonie, 
die  Entzündung  der  Gaumenbögen  und  Mandeln  als  Angina. 

Nachdem  Cohnheim  die  massenhafte  Auswanderung  von  farblosen  Blutkörper- 
chen als  eine  wichtige  Theilerscheinung  der  Entzündung  und  damit  auch  eine  neue 
Quelle  für  die  im  Exsudat  vorhandenen  Zellen  kennen  gelehrt  hatte,  ist  die  Frage 
nach  der  Herkunft  der  im  Exsudate  frischer  Entzündungen  vorhandenen  Zellen  viel- 
fach Gegenstand  der  Discussion  gewesen.  Während  die  Einen  alle  im  Ex.sudat  vor- 
handenen Zellen  als  extra vasirte  Leukocyten  ansahen,  glaubten  Andere,  dass  die  aus 
dem  Blute  stammenden  Leukocyten  nur  einen  unwesentlichen  BestandtheU  des  Elx- 
sudates  bildeten,  und  dass  die  in  demselben  enthaltenen  ZeUen  zum  grössten  TheU 
an  Ort  und  Stelle  aus  dem  durch  die  Entzündungsursache  „gereizten“  Gewebe  ent- 
standen seien. 

Steicker  war  der  Meinung,  dass  die  Schwellung  und  Verhärtung  des  Gewebes 
bei  der  Entzündung  nicht  durch  Exsudatansammlung,  sondern  durch  eine  An- 
schwellung des  Zellnetzes,  welches  die  Gewebe  durchziehen  soU,  verursacht  und  ein 
durch  Schwellung  charakterisirtes  Wachsthumsphänomen  der  Zellen  und  ihrer  Aus- 
läufer sei.  Das  zellige  Exsudat,  d.  h.  den  Eiter,  liess  er  theils  durch  eine  Furchimg 
und  Zertheilung  des  bei  der  Entzündung  anschwellenden  Zellennetzes,  theils  durch 
eine  Umwandlung  der  BindegewebsfibriUen  in  Eiterkörperchen  entstehen.  Heitzmann 
betrachtet  die  entzündlichen  Gewebsveränderungen  als  eine  Eückkehr  der  Gewebe  in 
den  Jugendzustand,  glaubt,  dass  die  lebende  Materie  nicht  nm-  in  den  Zellen  ent- 
halten sei,  sondern  die  gesammte  Grundsubstanz  durchsetze  und  bei  der  Entzündung 
unter  Auflösung  der  Grundsubstanz  sich  vermehre.  Bindegewebe,  Knorpel  und 
Knochen  sollen  sich  bei  der  Entzündung  in  diejenigen  Elemente  auflösen,  aus  denen 
sie  entstanden  sind,  d.  h.  in  Zellen,  die  alsdann  sofort  ihres  Gleichen  neu  produciren, 
Geawxtz  glaubt,  dass  sowohl  das  zellige  Infiltrat  als  auch  der  Eiter  ohne  irgend 
welche  nennenswerthe  Betheiligung  der  Leukocyten  zu  Stande  komme.  In  dem  Ge- 
webe sollen  allenthalben  verborgene,  unseren  kernfärbenden  Farben  nicht  zugänghehe 
und  danach  nicht  erkennbare  Zellen,  die  er  als  Schluinmerzellen  bezeichnet,  in  grosser 
Menge  liegen  (es  sollen  uns  nur  5 — 10  Proc.  der  Gewebszellen  bekannt  sein),  welche 
bei  der  Entzündung  erwachen  und  wieder  auftauchen,  d.  h.  sich  vergrössern,  mit 
kernfärbenden  Farben  färbbar  und  damit  auch  wieder  erkennbar  werden. 

Nach  dem,  w.as  eine  vorurtheilslose  cxacte  Untersuchung  entzündeter  Gewebe 
ergiebt,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  von  Stricker,  Heitzmann, 
Grawitz  und  ihren  Schülern  gegebene  Schilderung  der  Entstehung  des  entzündlichen 
Infiltrates  den  t hatsächlichen  Verhältnissen  nicht  entspricht.  Die  Zellen,  welche  in 
frisch  entzündeten  Geweben  liegen,  sind  einestheils  aus  den  Gefässen  ausgewanderte 
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Leukocyten,  anderentheils  mehr  oder  weniger  degenerirte  und  von  ihrer  Unterlage  oft 
abgehobene  Gewebszellen.  Späterhin  gesellen  sich  dazu  noch  Zellen,  welche  durch 
Theilung  von  präexistirenden  Gewebszellen  neu  entstanden  sind. 
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den  Wiener  med.  Jahrb.  a.  d.  J.  1871 — 1883;  Allgem.  Pathologie,  Wien  1877 — 1888. 
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Ziegler,  Exp.  Unters,  über  die  Herkunft  der  Tuberkelelemente,  Würzburg  1875 ; Unters, 
über  palholog.  Bindegewebs-  u.  Gef ässneubil düng,  Würzburg  1876;  Ueber  die  Betheili- 
gung der  Leukocyten  an  der  Gewebsneubildung,  Verh.  d.  X.  internat.  med.  Congr.  II, 
Berlin  1891;  Ueber  die  Ursachen  der  pathol.  Gewebsneubildung,  Festschr.  f.  Virchow 
II,  Berlin  1891;  Historisches  u.  Kritisches  über  die  Lehre  von  dxr  Entzündung,  Beitr. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  ji  90  u.  98. 

§ 92.  Sowohl  die  örtliche  Gewebsdegeneration  als  auch 
die  Exsudation  können  sich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  ver- 
schieden gestalten,  und  man  kann  demgemäss  auch  verschiedene 
Formen  der  Entzündung  unterscheiden. 

Besteht  das  Exsudat  wesentlich  aus  Flüssigkeit,  während  die 
zeitigen  Bestandtheile  zurücktreten,  so  bezeichnet  man  dasselbe  als  ein 
seröses  Exsudat.  Steckt  dasselbe  innerhalb  eines  Gewebes,  z.  B.  des 
cutanen  und  subcutanen  Gewebes  oder  der  Lungen,  so  führt  es  zu 
entzündlichem  Oedem.  Austritt  der  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche 
einer  Schleimhaut  oder  einer  serösen  Haut  giebt  das  Bild  eines  serösen 
Katarrhs;  umschriebene  Flüssigkeitsansammlung  unterhalb  der  Horn- 
schicht der  äusseren  Haut  führt  unter  Auflösung  der  weichen  Epithel- 
schichten zur  Bildung  von  Bläschen  und  Blasen  mit  klarem  Inhalt 
(Fig.  183d/’). 

Verbindet  sich  der  Flüssigkeitsaustritt  an  der  Oberfläche  einer 
Schleimhaut  mit  stärkerer  Verschleimung  des  Deckepithels  (Fig.  185  b 
c Cj)  und  der  Schleimdrüsen  (w),  so  entsteht  eine  schleimiger  Katarrh 
ff  1 9)-  Findet  mit  oder  ohne  V erschleimung  eine  stärkere  Desquamation 
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des  Sclileimhautepithels  statt  (P’ig.  180  a),  so  kommt  es  zu  einem  de- 
squamativen Katarrh,  und  es  kann  derselbe  nicht  nur  in  Schleim- 
häuten, sondern  auch  im  respirirenden  Lungenparenchym,  an  den  serösen 
Häuten  (Fig.  180/’/’,),  den  Nierenkanälchen  etc,  Vorkommen.  Stärkere 
Beimischung  von  Eiterkörperchen  führt  zum  desquamativ-eiterigen 
(Fig.  186  a)  und  schliesslich  zum  rein  eiterigen  Katarrh,  bei  welchem 

das  Schleimhautsecret  weiss 


oder  gelblichweiss,  milchig 
oder  rahmig  wird. 

Form  und  Beschaffenheit 
der  Zellen  eines  katarrhali- 
schen Secretes  wechseln  je 
nach  dem  Sitz  und  der  Art 
des  Katarrhs  tFig.  187).  Oft 
finden  sich  in  demselben  auch 
Bakterien  (Fig.  187  4,  14.  15. 
16, 17,  21). 

Kommt  es  in  einem  flüs- 
sigen Exsudat  zur  Abschei- 
dung von  Fibrin,  also  zur  Ge- 
rinnung, so  bilden  sich  fibri- 
nöse und  serös -fibrinöse 
Exsudate,  die  oft  auch  als 
croupöse  bezeichnet  werden. 
Sie  treten  vornehmlich  an  der 
Oberfläche  von  serösen  Häu- 
ten, von  Schleimhäuten  und 
in  den  Lungen  auf,  doch  kön- 
nen sich  auch  innerhalb  von 
Exsudat  durchsetzter  Gewebe 
sowie  in  Lymphgefässen  Fibrin- 
massen abscheiden. 

Fig.  186.  Eiterig- desqua- 
mativer Katarrh  der  Trachea 
bei  Masern  (Alb.  Häm.  Eosin). 
a Belag  aus  Eiterkörperchen  und 
abgestossenem  Epithel,  b Stehen 
gebliebene  Lage  der  tiefsten  Epithel- 
schicht. c Grenzlamellen,  d Hvpcr- 
ämisches  und  infiltrirtes  Binde- 
gewebe der  Mucosa,  e Infiltrirte 
Submucosa  mit  Schleimdrüsen. 
Vergr.  100. 


Auf  den  Schleimhäuten  bilden  die  fibrinösen  Exsudate  weissliche 
Flöckchen  und  cohärente  Membranen,  die  bald  nur  lose  aufliegen,  bald 
der  Unterlage  fest  anhaften.  In  den  serösen  Körperhöhlen  schwimmen 
die  Fibrinabscheidungen  in  Form  von  Flocken  in  dem  flüssigen  Ex- 
sudat oder  lagern  sich  der  Oberfläche  der  Häute  fest  an  und  bestehen 
bald  nur  aus  dünnen,  haftenden  Häutchen  und  Schollen,  welche  der 
abgestrichenen  Oberfläche  ein  trübes,  mattes,  rauhes  oder  auch  körniges 
Aussehen  verleihen,  bald  aus  grösseren,  gelblichen  oder  gelblichrothen 
derben  Membranen,  welche  der  Oberfläche  oft  ein  filziges  oder  zottiges 
Aussehen  (Cor  villosum)  verleihen.  In  der  Lunge  führt  die  croupöse 


Fibrinöse  Exsudate. 
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Eutziindimg  zu  einer  Anfüllung  von  Alveolen  mit  einer  geronnenen- 
Masse,  der  zufolge  die  Lunge  eine  feste  Beschaffenheit  gewinnt. 

In  Schleimhäuten  stellt  sich  die  croupöse  Membranbildung  erst 
dann  ein,  wenn  das  Epithel  bereits  abgestossen  ist  und  das  Bindegewebe,, 
wenigstens  zum  Theil,  frei  vorliegt,  doch  kann  von  epithelfreien  Stellen 
aus  auch  mit  E])ithel  bedecktes  Gewebe  mit  Fibringerinnungeii  über- 
lagert werden.  Die  Abstossung  des  Epithels  erfolgt  dabei  bald  all- 
mählich, bald  rasch  durch  Abhebung  ganzer  Epithellagen  (Fig.  188  b)^ 
die  entweder  noch  gut  erhalten  oder  bereits  degenerirt  oder  nekrotisch 
und  von  Exsudat  durchsetzt  (Fig.  190  a)  sind. 


Fig.  187.  Katarrhalisches  Secret  verschiedener  Schleimhäute^ 
A Secret  von  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel,  B aus  der  Mundhöhle,  G aus  der 
Harnblase.  1 Rundzellen  (Eiterkörperchen).  2 Grosse  Rundzellen  mit  hellen  Kernen 
aus  der  Nase.  3 Verschleimte  Cylinderzellen  aus  der  Nase.  4 Spirille  aus  der  Nase. 
5 Verschleimte  Zellen  mit  Cilien  aus  der  Nase.  6 Becherzellc  aus  der  Trachea. 
7 Rundzellen  mit  Schleimkugeln  aus  der  Nase.  8 Eiterkörperchenhaltige  Epithel- 
zellen aus  der  Nase.  9 Verfettete  Zellen  bei  chronischem  Kehlkopf-  und  Rachen- 
katarrh. 10  Kohlenpigmenthaltige  Zellen  aus  dem  Sputum.  11  und  12  Plattenepithelien 
aus  der  Mundhöhle.  13  Verschleimte  Eiterkörperchen.  14  Mikrokokken.  15  Bacterium. 
16  Leptothrix  buccalis.  17  Spirochaete  denticola.  18  Oberflächliche,  19  mittlere  Schicht 
de.s  Blasenepithels.  20  Eiterkörperchen.  21  Spaltpilze.  Vergr.  400. 

Die  Fibrinabscheidung  kann  unter  dem  abgehobenen  Epithel  mit 
der  Bildung  feiner,  Krystallnadeln  ähnlicher  Gebilde  (Fig.  188  cl)  be- 
ginnen, welche  sich  radienartig  um  ein  Centrum,  in  dem  zuweilen  ein 
kleines  Körperchen,  wahrscheinlich  ein  Zerfallsproduct  eines  rothen 
Blutkörperchens,  oder  ein  Blutplättchen  liegt,  anordnen.  Sehr  bald 
bilden  sich  indessen  dickere  und  dünnere  Fäden  (Fig.  189  c und 
^ig.  190  h c),  welche  mehr  oder  weniger  Leukocyten  und  rothe  Blut- 
körperchen ein.schliessen.  Die  Anordnung  der  Fäden  ist  meist  netzartig,. 
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doch  sind  die  Dichte  des  Netzwerks  und  die  Weite  der  Maschen  sehr 
verschieden.  Bei  ungleicher  Entwickelung  der  Fibrinfäden  und  Balken 

haben  die  Ilauptbalken  bald 


eine  der  Oberfläche  der  Schleim- 
haut parallele  (Fig.  189  a),  bald 
eine  zu  derselben  senkrechte 
(Fig.  190  c)  Lage.  Dicke  Fibrin- 
membranen zeigen  häuflg  eine 
deutliche  Schichtung  (Fig. 
190  a 6 c),  ein  Hinweis  darauf, 
dass  ihre  Bildung  schubweise 
erfolgt. 

Fig.  188.  Acute  hämorrha- 
gisch-fibrinöse Entzündung 
der  Luftröhre,  verursacht 
durch  Ammoniakdämpfe  (M.  Fl. 
Häm.  Eos.),  a Oberflächhche  Binde- 
gewebsschicht  der  Mucosa  mit  stark 
erweiterten,  mit  Blut  gefüllten  Ge- 
fässen  und  ausgetretenen  rothen  Blut- 
körperchen. 0 In  toto  abgehobene 
tiefe  Schicht  des  Epithels,  c De- 
squamirte  Epithelzellen,  d Hämorrha- 
gisch-fibrinöses Exsudat  mit  strahlen- 
artig angeordneten , zum  Theil  von 
kleinen , farblosen  Kügelchen  aus- 
gehenden krystallähnlichen  Fibrinab- 
scheidungen.  Vergr.  300. 


Ist  eine  Schleimhaut  der  Sitz  von  Fibrinablagerungen,  so  ist  das 
<larunter  liegende  Bindegewebe  stets  mehr  oder  weniger  hyiierämisch 
(Fig.  190  gl),  ödematös  geschwollen,  von  Leukoc}den  (Fig.  1^  e und 
Fig.  191  e)  durchsetzt  und  enthält  meist  da  und  dort  auch  fädige 
Fibrinabscheidungen  (Fig.  190  l und  Fig.  191  /).  Sehr  oft  macht  sich 


Fig.  189.  Croup  Öse 
Membran  aus  der  Trachea. 
a Durchschnitt  durch  die 
ülenibran.  b Oberste  Lage 
der  Schleimhaut,  mit  Eiter- 
körperchen (rf)  durchsetzt,  c 
Fibrin -Fäden  und  -Körner. 
d Eiterkörperchen.  Vergrös- 
serung  250. 


die  Neigung  zu  Fibrinabscheidungen  auch  schon  in  den  Blutgefässen 
geltend  (Fig.  191),  indem  dieselben  bald  wirr  gelagerte  Fäden  und  Stäbe 
(fc),  bald  Stern-  und  büschelförmig  gruppirte  (a  c d)  Fibrinnadeln  ent- 
halten, welche  oft  von  degenerirten  Endothelzellen  oder  Leukocyten 
oder  von  Blutplättchen  ausgehen  oder  von  Stellen  ausstrahlen,  deren 
Endothel  verloren  gegangen  ist.  Ebenso  findet  man  auch  in  den  er-  ( 
weiterten  Lymphgefässen  neben  flüssigem  und  zelligem  Exsudat  Fibrin-  j 
fäden  (Fig.  190  h). 


Fibrinöse  Exsudate, 
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Auf  (len  seröse'jn  Häuten  treten  die  Fibrinabscheidungen  theils 
in  körnigen  (Fig.  193  d)  und  fälligen  (Fig.  192  d e),  theils  mehr  in 
homogenen  dichten  Massen  (Fig.  193  c)  oder  auch  in  Form  bandartiger 
Gebilde  auf.  Das  Epithel  ist  auch  hier  am  Orte  der  Auflagerung  ab- 
gestossen  (Fig.  192  d e und  Fig.  193),  kann  aber  stellenweise  noch  er- 
lialten  (Fig.  192  c)  und  von  Fibrin  überlagert  sein.  Das  Bindegewebe 


Vp  • • • > 
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Fig.  190.  Schnitt  aus  einer  entzündeten  und  mit  einer  geschich- 
teten Fibrin tnembran  bedeckten  Uvula  bei  diphtherischem  Croup  der 
Rachenorgane  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Oberflächlichste  Gerinnungsschicht,  welche 
aus  Epithelplatten  und  Fibrin  besteht  und  von  zahlreichen  Kokkenballen  durchsetzt 
ist.  b Zweite  Gerinnungsschicht,  welche  aus  einem  feinmaschigen  Fibrinnetz,  das 
Leukocyten  einschliesst,  besteht,  c Dritte,  dem  Bindegewebe  aufliegende  Gcrinnungs- 
schicht,  welche  aus  einem  grossmaschigen  Fibrinnetz,  das  Leukocyten  einschliesst,  be- 
steht, ,'d  Zellig  infiltrirtes  Bindegewebe,  e Infiltrirte  Grenzzone  des  Schleimhautbmde- 
gewete.  f Haufen  rother  Blutkörperchen,  g Stark  gefüllte  Blutgefässe,  h Durch 
Flüssigkeit,  Faserstoff  und  Leukocyten  au.sgeweitete  Lymphgefässc.  i Durch  Secret 
erweiterter  Ausführungsgang  einer  Schleimdrüse,  k Drüseuquerschnitte.  l hibrmnetz 
in  den  ^oberflächlichen  Bindegewcbslagen.  Vergr.  50. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol,  10.  Aull. 
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der  serösen  Häute  ist  bei  crou])öser  Entzündung  bald  mehr,  bald  weniger 
intiltrirt  und  kann  sowold  in  den  blutreichen  Gefässen  selbst  (Fig.  191  y) 
als  auch  im  Bindegewebe  fFig.  V.)l  e f u.  Fig.  194  cj  Leukocyten  und 
auch  Fibrin  enthalten.  Stärkere  Fibrinabscheidungen  an  der  Öberliäche 
der  serösen  Häute  bilden  dicke  filzige  Auflagerungen,  deren  geformte 
Bestandtheile  ans  fädigem  Pfibrin  und  Eiterkörperchen  (Fig.  194  dei, 
sowie  auch  aus  Mikroorganismen  (h)  bestehen.  Reichliche  Beimi.schung 
von  Eiterkörperchen  giebt  dem  Exsudat  einen  eiterig-fibrinösen 
Charakter  und  bedingt  eine  stärkere  weisse  P^ärbunji  der  gelblichen 
Auflagerung. 


Fig.  191.  Croupöse  Tracheitis.  Schnitt  durch  das  Bindegewebe  der  Mucosa 
(Karmin  und  Fibrinfärbung),  a b c d Blutgefässe  mit  Fibrinabscheidungen.  e Oede- 
matös  geschwollenes  Bindegewebe  mit  Leuk-ocyten.  f Bindegewebe  mit  Fibrinfäden. 
Vergr.  500.  ' 4 


Fig.  192.  Traumatische  eiterig-fibrih.öse  Poritonitis{Alk.  vak  Giesox). 
a Baumifell  der  Baiichwand.  b Scrosa  einer  (an  die  ^Vand  angenähten)  Darmschlinge, 
c Erhaltenes  Epithel,  d e Fibrinauflngerung.  Vergr.  2(X\ 


Fibrinöse  und  hämorrhagische  Exsudate. 
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Fig.  103.  Fibri- 
nöse Pleuritis 
(Alk.  VAX  Giesox). 
a Bindegewebe,  b 
Abgestossenes  Epi- 
thel. c Homogene 
dichte,  d körnige 
Fibrinauflagerung 
mit  Leukoeyten. 
^"e^gr.  100. 


F ib  r i II  ö s e E X s u d a te 
iu  den  Lungen  sind 
durch  die  Bildung  eines 
mehr  oder  weniger  dichten 
Netzwerks  von  Fibrinfäden 
(Fig.  195  h)  charakterisirt, 
in  deren  Maschen  und  Um- 
gebung Lenkocyten  und 
meist  auch  rothe  Blutkörper- 
chen (e),  untermischt  mit  ab- 
gestossenem  Epithel,  liegen. 
In  den  ersten  Stadien  finden 
sich  zuweilen  auch  kugelige, 
rosenkranzartig  aueinander- 
gereihte  Abscheidungen  von 
Fibrin.  Auch  können  die 
Fibrinfäden  sich  in  und  auf 
abgestorbenen  Epithelplat- 
ten abscheiden  (Hauser). 

In  den  Nieren  kön- 
nen Fibrinabscheidungen  in 
Form  von  feinen  Fäden  oder 
hyalinen  Massen  sich  in  den 
Harnkanälchen  und  der  Glo- 
nieruluskapsel  abscheiden. 
In  den  Lymphdrüsen 
bilden  sich  Fibrinfäden  vor- 
nehmlich innerhalb  der 
Lymphbahnen. 

IlUinoiTliagisches  Ex- 
sudat, d.  h.  Exsudat,  wel- 
ches rothe  Blutkörperchen 
in  grösserer  Menge  enthält, 
kommt  namentlich  in  Ver- 
bindung mit  Fibrinabschei- 
dung  vor.  So  enthält  das 
croupöse  Lungenexsudat 


I (9^-  Eiterig- fibrinöse 
V*  ploko  kkenp  1 eu  r i ti  s bei 


einem  3-jährigen  Kinde 
I a Entzün- 

dete Pleura.  b Diplokokken. 

d e Eiterig-fibrinöses 
Vergr.  500. 


c Fibrin. 
Exsudat. 
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stets  mehr  oder  weniger  rothe  Blutkörperchen  (Fig.  1B5  c),  und  ebenso 
treten  bei  fibrinöser  Pericarditis  und  Pleuritis  nicht  selten  grössere 
Mengen  von  rothen  P)lutkörperchen  aus.  Hämorrhagische  Entzündungen 
kommen  sodann  auch  nicht  selten  im  Centralnervensystem,  in  (len 
Lymphdrüsen,  in  der  Haut  und  in  den  Nieren  vor.  In  den  letzteren 
■tritt  das  Blut  aus  den  Glomerulusgefässen  aus. 

Die  serösen,  die  fibrinösen  und  die  serös-fibrinösen  Entzündungen 
können  sowohl  durch  thermische  und  chemische  Einwirkungen  als  durch 


Fig.  195.  Croupöse  Pneumonie.  Rothe  Hepatisation  der  Lunge. 
(Alk.  Kami.  Fibrinfärbung.)  a Infiltrirte  Alveolarsepten.  b Fibrinöses  Exsudat,  c 
Rothe  Blutkörperchen.  Vergr.  200. 

Bakterien  verursacht  werden,  sind  aber  am  häufigsten  Folge  von  lu- 
fectionen,  so  namentlich  von  Infectioneu  durch  deu  Diplococcus  pneu- 
moniae (Fig.  194  h)  und  den  Bacillus  diphtheriae.  Der  erstere  verur- 
sacht vornehmlich  croupöse  Entzündungen  der  Lungen  und  der  Pleura, 
der  letztere  fibrinöse  Entzündungen  des  Rachens,  des  Gaumens  und  der 
Athmungswege. 

Neumann  ist  der  Ansicht,  dass  bei  frischer  fibrinöser  Entzündung  der  .scrösa» 
Häute  die  hyalinen  Bänder  und  Schollen  an  der  Oberfläche  der  Häute  nicht  Exsudat- 
fibrin seien,  sondern  fibrinoid  entartete  Lagen  von  Bindegewebe  darstellen.  Dieser 
Ansicht  kann  ich  nicht  beitreten,  bin  vielmehr  in  Uebereinstimmung  mit  der  yfehrzahl 
der  Autoren,  die  sich  hierüber  geäussert  haben,  der  Ansicht,  da.ss  die  Auflagerungen 
Exsudatfibrin  sind.  Die  Abbildungen,  welche  Neumann  seiner  .'trheit  beigefügt  hat, 
sind  auch  in  keiner  Weise  beweisend  für  seine  Anschauung,  lassen  vielmehr  erkennen, 
dass  Neumann  in  seinen  Präparaten  Exsudatfibrin  vor  sich  gehabt  hat.  Bei  heftigen 
Entzündungen  kann  zwar  Fibrin  auch  im  Bindegewebe  der  serösen  Häute  sich  ab- 
scheiden und  bei  Behandlung  mit  Farbstoffen  eine  eigenartige  Färbung  des  Gewebes 
bedingen,  allein  es  handelt  sich  dabei  nicht  um  eine  fibrinoide  Degeneration  der 
Bindegewebsfasern,  sondern  um  eine  Einlagerung  von  Exsudat fibrin. 


Eiterige  Entzündung. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 90  u.  ^ 98. 

§ 93.  Besteht  das  entzündliche  Exsudat  vornehmlich  aus  Leuko- 
cyten,  so  wird  dadurch  innerhalb  der  Gewebe  eine  kleinzellige  In- 
filtration (Fig.  182  h u.  Fig.  196  d ef)  verursacht,  die  unter  Umständen 
so  dicht  werden  kann,  dass  sie  die  Structur  des  Gewebes  mehr  oder 
weniger  verdeckt.  Treten  neben  flüssigem  Exsudat  Leukocyten  in 
grosser  Menge  an  die  Oberfläche  einer  Schleimhaut  oder  einer  äusseren 
Wundfläche,  so  erscheint  an  der  betreffenden  Stelle  eine  weisse  Flüssig- 
keit, welche  als  Eiter  (Pus)  bezeichnet  wird  und  Veranlassung  gegeben 
hat,  die  Entzündung  einen  eiterigen  Katarrh  (Fig.  196  a)  zu  nennen. 
Findet  andauernd  eine  starke  Secretion  statt,  so  wird  die  Erscheinung 
auch  als  Blennorrhoe  bezeichnet.  Sammelt  sich  solcher  Eiter  inner- 
halb von  Körperhöhlen,  z.  B.  im  Pericard  oder  in  der  Pleura  oder  in 
den  Gelenkhöhlen  an,  so  bildet  er  eingeschlossene  eiterige  Ergüsse 
oder  Empyeme.  Findet  innerhalb  einer  durch  Epithelverflüssigung 
unter  der  Hornschicht  der  Epidermis  entstandenen  Blase  eine  stärkere 
Ansammlung  von  Leukocyten  statt,  so  wird  die  Flüssigkeit  mehr  und 
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Fig.  196.  Eiterige  Bronchitis,  Peribronchitis  und  peribronchiale 
Bronchopneumonie  von  einem  Kinde  von  IV4  Jahren  (M.  Fl.  Häm.  Eosinl. 
a Eiteriger,  b schleimiger  Bronchialinhalt,  c c.  Von  RundzelJen  durchsetztes,  theü- 
weise  abgehobenes  Bronchialepithel,  d Zellig  infiltrirte  Bronchialvrand  mit  stark  ^ 
füllten  Blutgefässen,  e Zellig  infiltrirtes  peribronchiales  und  periarterielles  Binde- 
gewebe. /'  Septen  zwischen  den  Lungenalveolen , zu  einem  Theil  zellig  infiltrirt, 
g Fibrinöses  Exsudat  in  den  Alveolen,  h Alveole,  mit  zellreichem,  i solche  mit  zell- 
armem Exsudat  gefüllt,  k Lungenarterie  im  Querschnitt,  l Stark  Imit  Blut  gefüllte 
bronchiale,  peribronchiale  und  interacinöse  Gefässe.  Vergr.  45. 


Fig.  197.  Durchschnitt  durch  eine  Pockenpustel  (injicirtes  Hämatoxylin- 
präp.).  a Hornschicht,  b Schleimschic.ht  der  Epidermis,  d Cutis,  c Pockenpustel, 
^llöhle  der  Pocke,  bei  /",  Eiterkörperchen  enthaltend,  g Intorpapillär  gelegene,  von 
Eiterkörperchen  durchsetzte  Ei)ilhelrcste.  b Zellig  infiltrirter  Papillarkörper,  i Delle 
mit  dünner  Pockendecke,  f,  Rand  der  Pocke,  deren  Decke  hier  aus  der  Honischicht 
und  der  Uebergangsschicht  besteht.  Vergr.  25. 
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mehr  trübe,  weiss,  eiterig,  und  es  wandelt  sich  das  Bläschen  zur 
Eiterpustel  (Fig.  197  /■,)  um. 

Die  Zellen,  welche  bei  der  eiterigen  Entzündung  vornehmlich  aus- 
wandern, und  welche  danach  als  Eiterkörperelieii  bezeichnet  werden, 
gehören  zu  den  polynucleären  Leukocyten.  Sie  können  die 
Schleimhautoberfläche  sowohl  nach  Abhebung  des  Epithels,  als  auch  bei 
erhaltenem  Epithel  erreichen,  indem  sie  zwischen  den  Epithelzellen 
durchschlüpfen  (Fig.  19Gcc,),  und  ebenso  kann  auch  das  Epithel  der 
üussereu  Haut  von  ihnen  durchwandert  werden  (Fig.  197  g). 


Fig.  198.  Embolischer  Abscess  der  Darmwand  mit  embolischer 
•«iteriger  Arteriitis,  und  emboliscbem  Aneurysma  im  Durchschnitt 
(Alk.  Fuchsin),  abcde  Schichten  der  Darmwand,  f Rest  der  Arterienwand  im 
Durchschnitt,  g Embolus,  umgeben  von  Eiterkörperchen  im  Innern  der  erweiterten 
und  theilweise  vereiterten  Arterie,  h Wandständiger  Thrombus,  i Periarterielle  eiterige 
Infiltration  der  Submucosa.  k Mit  Blut  stark  gefüllte  Venen.  Vergr.  30. 

Sammeln  sich  in  einem  Gewebe  sehr  reichlich  Eiterkörperchen  an, 
so  dass  das  Gewebe  eine  weisse  oder  grauweisse  oder  gelblichweisse 
Färbung  erhält,  so  gewinnt  der  Process  den  Charakter  der  eiterigen 
Infiltration.  Schliesst  sich  hieran  eine  Verflüssigung  und  Auflösung 
des  Gewebes,  so  kommt  es  zur  Gewebsvereiterung  und  Abscessbildnng 
(Fig.  198  i),  d.  h.  zur  Bildung  einer  mit  Eiter  gefüllten  Höhle. 

Findet  die  eiterige  Infiltration  und  die  Gewebseinschmelzung  an 
der  Oberfläche  eines  Organes,  z.  B.  einer  Schleimhaut,  statt  (Fig.  199 
d/’  g),  so  führt  der  Process  zur  Bildung  eines  oberflächlichen  Substanz- 
verlustes, eines  GeseinvUres.  Bilden  sich  durch  Vereiterung  gang- 
artige Höhlen,  so  werden  sie  als  Fistelgitnge  bezeichnet. 

Die  Auflösung  des  Gewebes,  welche  man  als  Vereiterung  be- 
zeichnet, ist  nur  unter  der  Bedingung  möglich,  dass  das  Gewebe  ab- 
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Fig.  199.  Vereiterung  und  nekrotischer  Zerfall  der  Schleimhaut 
des  Dickdarmes  bei  Dysenterie  (M.  Fl.  Häm.  E.).  Durchschnitt  durch  die 
Mucosa  (a)  und  Submucosa  (b)  des  Dickdarmes,  e Musculari.?.  d Interglanduläre, 
d,  subglanduläre  Infiltration  der  Mucosa.  e Infiltrationsherde  in  der  Submucosa. 
f Infiltrirte  obere  Drüsenschicht,  im  Abstossen  begriffen,  g Geschwür,  dessen  Grund 
zellig  infiltrirt  ist.  Vergr.  25. 

Stirbt.  Diese  Gewebsnekrose  ist  meist 
schon  vor  dem  Eintritt  der  Eiterung 
vorhanden  und  wird  durch  die  be- 
sondere Einwirkung  des  Entzündungs- 
erregers verursacht.  Es  kann  in- 
dessen das  Gewebe  auch  erst  im  Ver- 
laufe der  entzündlichen  Infiltration  ab- 
sterben und  sich  alsdann  verflüssigen. 

Verbindet  sich  eine  Anhäufung  von 
Eiterkörperchen  mit  reichlicher  Flüssig- 
keitsansammliiug,  so  entstehen  eiterig- 
seröse Exsudate,  welche,  die  Gewebe 
infiltrirend , oft  auch  als  purulente 
Oedeme  bezeichnet  werden.  Ver- 
breitet sich  eine  eiterige  oder  eiterig- 
seröse Entzündung  in  rascher  Aus- 
breitung über  grössere  Gebiete,  z.  B. 
über  ein  grösseres  Gebiet  des  sub- 
cntanen  oder  irgend  eines  submucösen 
Gewebes,  so  wird  der  Process  als 
Phlegmoue  (Fig.  200  c d)  bezeichnet. 
Sie  führt  oft  zur  Bildung  sehr  umfang- 
reicher Eiterhöhleii,  in  welchen  Fetzen 
eiterig -infiltrirten,  zerfallenden  Ge- 
webes liegen. 

Fig.  200.  riilegmone  des  sub- 
cutanen  Gewebes  mit  Bildung  einer 
Oedoni  blase  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  ff 
Corinni.  h Epidermis,  e Entzündlich  infil- 
trirte.s  Fettgewebe,  d Eiterhenl.  e Zelligo- 
Herde  im  Öjrinm.  f Subepitheliale  Oedein- 
blnse.  Vergr.  .30. 


Eiterig-fibrinöse  Entzündung.  Aetiologie  der  Eiterung. 
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Verbindung  von  seröser  Exsudation  und  Fibrinabsclieidung  mit 
Eiterung  fülirt  zur  Bildung  eiterig-fibrinöser  Exsudate  (Fig.  194  d e), 
und  es  können  sowohl  Körperhöhlenergüsse  und  meningeale  Exsudate, 
als  auch  croupöse  Ausschwitzungen  auf  Schleimhäuten  und  in  der  Lunge 
sowie  Phlegmonen  diesen  Charakter  tragen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
mit  Zunahme  der  Eiterung  die  Fibrinbildung  zurücktritt  und  die  vor- 
handenen Gerinnungsmassen  sich  auflösen.  Die  von  Eiter  durchsetzten 
Fibrinmassen  zeigen  ein  weisses  Aussehen  und  sind  leicht  zerreisslich. 

Die  Eiterungen  und  die  damit  zusammenhängenden  Abscesse  und 
Geschwürsbildungen  werden  in  den  meisten  Fällen  durch  Bakterien 
verursacht  und  zwar  am  häufigsten  durch  den  Staphylococcus  pyogenes 
aureus,  den  Streptococcus  pyogenes  und  den  Gonococcus  (Trippercon- 
tagium),  doch  sind  auch  Eiterungen,  welche  durch  den  Aktinomyces, 
oder  den  Bacillus  tj'phi  abdominalis,  oder  den  Diplococcus  pneumoniae 
oder  das  Bacterium  coli  commune  verursacht  werden,  nicht  selten. 
Staphylokokken  verursachen  meist  umschriebene,  Streptokokken  da- 
gegen phlegmonöse  Eiterungen.  Anwesenheit  besonderer  Bakterien 
{Bacillus  phlegmones  emphysematosae  Frankel)  kann  die  Entwickelung 
von  Gas  verursachen  (Gasphlegmonen).  Die  Eiterungen  sind  bald 
ektogene,  bald  lymphogene  oder  hämatogene  Entzündungen  und  tragen 
im  letzteren  Falle  oft  den  Charakter  eines  metastatischen  Processes 
(Fig.  198). 

Unter  den  chemischen  Substanzen,  welche,  ins  Gewebe  verbracht, 
Eiterungen  verursachen  können,  sind  Quecksilber,  Terpentinöl,  Petro- 
leum, 5— 10-proc.  Lösungen  von  Höllenstein,  Creolin,  Digitoxin, 
verdünntes  Crotonöl , verschiedene  sterilisirte  Bakterienkulturen , in 
denen  namentlich  die  Bakterienproteine  wirksam  sind,  zu  nennen.  Die 
durch  chemische  Substanzen  bewirkten  Eiterungen  haben  gegenüber 
den  Infectionen  die  Eigenthümlichkeit,  dass  sie  leichter  heilen,  in  den 
Geweben  sich  nicht  weiterverbreiten  und  keine  Metastasen  machen,  und 
dass  ihre  Producte  bei  der  Verimpfung  nicht  virulent  wirken. 
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f 

§ 94.  Wie  in  § 93  auseinandergesetzt  wurde,  koinint  es  bei  den  •: 
vereiternden  Entzündungen  stets  zur  Gewebsnekrose,  allein  die.se 
Nekrose  tritt  alsbald  iin  localen  Krankheitsbild  wieder  zurück,  indem 
die  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Gewebes  das  charakteristische 
Merkmal  der  Vereiterung  bildet.  Bei  anders  gearteter  Einwirkung  auf 
die  Gewebe  kann  es  indessen  auch  zu  einer  Gewebsnekrose  von 
grösserer,  für  das  blosse  Auge  wohl  erkennbarer  Ausdehnung  kommen, 
welche  nicht  von  Vereiterung  gefolgt  ist,  bei  welcher  vielmehr  die 
nekrotischen  Gewebsstücke  eine  Zeit  lang  erhalten  bleiben  und  erst 
relativ  spät  durch  Sequestration  und  Abstossung  oder  durch  Resorption 
entfernt  werden.  Da  die  Gewebsnekrose  hierbei  das  Hauptmerkmal 
bildet,  so  kann  man  die  Erkrankung  passend  als  nekrotisirende  Eiit- 
’ Mündung  bezeichnen.  ^ 

Die  mit  Entzündung  verbundene  Gewebsnekrose  kann  sowohl 
durch  ätzende  Chemikalien,  durch  hohe  oder  niedrige  Temperatur,  ' 
und  durch  Ischämie,  als  auch  durch  Infection  (Typhus,  Diphtherie, 
Dysenterie)  verursacht  werden. 

Aetzende  Chemikalien  verursachen  Gewebsnekrose  zunächst  an 
jenen  Geweben,  mit  denen  sie  zuerst  in  Berührung  gerathen,  doch 
können  manche  Substanzen  (Sublimat,  chromsaure  Salze,  Cantharidin) 
auch  erst  nach  ihrer  Verbreitung  im  Körper  durch  das  Blut  und  die 
Gewebssäfte  nekrotisirend  wirken,  namentlich  in  der  Niere,  den  ab- 
leitenden Harnwegen  und  dem  Darm,  wo  sie  zur  Ausscheidung  ge-  • 
langen.  Bakterien  verursachen  da  Nekrose,  wo  sie  sich  vermehren' 
und  wo  die  von  ihnen  gebildeten  giftigen  Substanzen  sich  stärker  an- ; 
häufen.  - 

Die  Nekrose  des  Gewebes  kann  zunächst  als  erster  Eflfect  der  ' 
schädlichen  Einwirkung  auftreten,  so  dass  die  entzündliche  Exsudation 
erst  nachfolgt  und  sich  auf  das  der  Nekrose  benachbarte  Gebiet  be-' 
schränkt,  und  es  ist  dies  namentlich  bei  der  Wirkung  ätzender  Sub-^ 
stanzen  und  hoher  Temperatur,  sowie  bei  Ischämie  der  Fall.  In 
anderen  Fällen,  die  vornehmlich  zu  den  Infectionen  gehören,  stellt 
sich  zuerst  eine  Entzündung  ein,  und  es  verfällt  erst  das  entzündlich: 
infiltrirte  Gewebe  der  Nekrose.  Bei  tuberkulösen  Infectionen  tritt  die 
Nekrose  sogar  erst  daun  ein,  wenn  bereits  eine  Gewebswucherung  sich 
■eingestellt  und  eine  Zeit  lang  bestanden  hat. 

Nekrotisirende  Entzündungen  kommen  am  häufigsten  an  den 
Schleimhäuten  zur  Beobachtung  und  werden  hier  meist  als  Diphtheritis 
bezeichnet,  besonders  jene,  welche  durch  Infectionen  verursacht  sind. 
Die  Nekrose  kann  hier  zunächst  nur  das  Epithel  betreffen,  welches 
■dabei  seine  Kerne  verliert  (Fig.  201  li)  und  weiterhin  ein  scholliges 
Aussehen  gewinnt.  Bilden  sich  dabei,  wie  es  z.  B.  an  der  Rachen- 
schleimhaut bei  Diphtherie  vorkommt,  weisse,  trübe  Flecken  in  der 
Schleimhaut,  so  kann  man  von  epithelialer  oder  superficieller 
Diphtheritis  sprechen.  Gewöhnlich  wird  indessen  die  Bezeichnung 
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Diphtheritis  nur  auf  Gewebsnekrosen  angewendet,  bei  denen  das 
entzündlich  i n f i 1 1 !•  i r t e Bindegewebe  n e k r o t i s i r t (Fig.  202  a) 
und  sich  in  eine  kernlose,  schollige  oder  körnige,  oder  auch  mehr 
homogene  und  tibrinhaltige  Masse  umwandelt,  in  welcher  die  Structur 
des  Gewebes  nicht  mehr  erkannt  werden  kann. 


Fig.  201.  Nekrose  des  Epithels  der  Epiglottis  (M.  Fl.  Häm.),  a 
Lebendes  Epithel  mit  gut  gefärbten  Kernen,  b Nekrotisches  Epithel  mit  ungefärbten 
Kernen,  c Im  Epithel  liegende  Leukocyten.  d Hyperämisches,  entzündlich  infiltrirtes 
Bindegewebe.  Vergr.  300. 

Diphtheritisclie  Verschorfungen  der  Schleimhautgewebe  kommen 
namentlich  im  Darm  (Fig.  202)  häufig  zur  Beobachtung,  fehlen  in- 
dessen auch  in  anderen  Schleimhäuten,  in  der  Scheide,  den  ableitenden 
Harnwegeu,  im  Gebiet  des  Schlundes,  wo  besonders  häufig  die  Mandeln 
ergriffen  werden , etc.  nicht.  Das  nekrotische  Gewebe  bildet  weisse 
oder  grauweisse,  oder  durch 
Blut-  oder  Gallenbeimisch- 
ung, oder  sonstige  Verun- 
reinigungen schwarzgrün, 
gelb  oder  braun  oder  sonst 
irgendwie  gefärbte  Schorfe, 
welche  von  geröthetem  und 
entzündetem  Gewebe  um- 
geben sind.  Ist  seit  ihrer 
Entstehung  schon  längere 

Fig.  202.  Bacillöse  Diph- 
theritis des  Dickdarmes 
bei  Dysenterie  (Alk.  Gen- 
tianavioi.).  a Nekrotischer,  von 
Bacillen  durchsetzter  Theil  der 
Drüsenschicht  der  Mucosa.  b 
Erhaltene , entzündete  Mucosa. 
c Muscularis  mucosae,  d Sub- 
mucosa.  e Schwärme  von  Bacillen. 
f Drüsen  mit  erhaltenem  Epithel. 

<j  Drüse  mit  nekrotischem  pipithel 
und  Bacillen,  h Zellig  infiltrirtes 
Bindegewebe,  i Blutgefässe.  Ver- 
grösserung  80. 
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Zeit  verstrichen,  und  hat  sich  an  der  Grenze  von  Lebendem  und  Todtem 
eine  Gewebsverflüssigung  und  damit  eine  Lösung  des  Todten  voll- 
zogen, so  bilden  die  Nekrosen  locker  haftende  oder  ganz  freie  Auf- 
lagerungen auf  der  Schleimhaut,  die  bald  nur  aus  kleinen  P’locken,  bald 
aus  grösseren  Schorfen  bestehen. 

Schleimhautdiphtheritis  kann  sich  auch  mit  croupösen  Auflage- 
rungen (P4g.  20.3  cd) 
verbinden,  so  dass  die 
Gewebsnekrosen  (d) 
von  Fibrinabscheidun- 
gen  (c)  überlagert  sind. 


Fig.  203.  Durchgehnitt 
durch  die  Uvula  bei  Diph- 
theritis  faucium  mit 
croupösen  Auflage- 
rungen (Alk.  Anilinbraun ). 

a Normales  Epithel. 
b Schleimhautbindegewebe, 
c Netzförmig  angeordnetes 
P'ibrin.  d Mit  geronnenem 
Fibrin  und  Eundzellen  in- 
filtrirtes,  zum  Tbeil  nekro- 
tisches Schleimhautbinde- 
gewebe.  e Blutgefässe. 
f Hämorrhagie.  g Mikro- 
kokkenballen. Vergr.  75. 


In  ähnlicher  Weise  wie  entzündete  Schleimhäute  können  auch 
Wundgranulationeu  nekrotisiren,  so  dass  man  auch  von  Wund- 
d i p h t h e r i t i s spricht. 

Unter  den  inneren  Organen  kommen  durch  Infectionen  bedingte, 
acute  Gewebsnekrosen  namentlich  in  den  Lymphdrüsen  (Fig.  204),  in 
der  Milz  und  im  Knochenmark  zur  Beobachtung  und  charakterisiren 
sich  durch  die  Bildung  theils  undurchsichtig  grauweiss,  theils  gelbweiss 

oder  auch  schmutzig-grau  gefärbter 
Schorfe.  Nicht  selten  finden  sich 
innerhalb  des  nekrotischen  Gewebes 
Fibrinabscheidungen  (Fig.  203  d und 
Fig.  204). 

Fig.  204.  Diphtheritische  Nekrose 
innerhalb  einer  geschwellten  mes- 
enterialen L y m p h d r ü s e bei  Ab- 
domina Ityphu’s  (Alk.  Fibrinfärb.).  Fi- 
brinnetz zwischen  nekrotischen  Zellen.  Ver- 
grösserung  300. 

Bei  der  durch  Tuberkulose  verursachten  Nekrose  stellt  sich  der 
Untergang  des  Gewebes  nur  allmählich  ein  und  trägt  den  Charakter 
der  YerkHsuiig. 

Enthält  ein  Entzündungsherd  Bakterien,  welche  eine  putride  Zer- 
setzung der  Eiweisskörper  bewirken,  so  kann  die  Entzündung  auch 
einen  gaiigriiiidscii,  .jauchigen  Charakter  tragen,  und  es  zerfällt  das 
Gewebe  in  eine  missfarbige,  graue  bis  schwarze,  zunderartige  Masse, 
die  sich  allmählich  auflöst  und  einen  ausserordentlich  üblen  (leruch 
verbreitet.  Zuweilen  entwickeln  sich  in  dem  Herd  auch  Gasblasen. 
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II.  Der  Ausg.'iiig  der  acuten  Entzündung  in  Heilung. 

§ 95.  Besteht  in  irgend  einem  Gewebe  eine  acute  Entzündung, 
so  stellen  sich  früher  oder  später  stets  Vorgänge  ein,  welche  eine  Be- 
seitigung der  gesetzten  Veränderung  und  eine  Wiederherstellung  des 
degenerirten  Gewebes  bezwecken  und  danach  als  Heilungsvorgänge 
angesehen  werden  müssen.  Ist  die  Entzündung  erregende  Ursache 
nicht  mehr  vorhanden,  so  bestehen  dieselben  im  Wesentlichen  darin, 
dass  die  pathologische  Exsudation  sistirt  und  durch  eine 
normale  Gefässsecretion  ersetzt,  dass  die  vorhandenen 
Exsudate  und  die  nekrotisch  gewordenen  Gewebe  resor- 
birt  oder  nach  aussen  geschafft  und  dass  die  verloren  ge- 
gangenen Gewebe  wieder  ersetzt  werden.  Ist  der  Ent- 
zündungserreger noch  im  Gewebe  vorhanden  und  wirksam,  so  muss 
auch  dieser  entfernt  oder  unwirksam  gemacht  werden. 

Die  Aufhebung  der  Alteration  der  Gefässwände  wird  dadurch 
erzielt,  dass  den  geschädigten  Gefässen  normales  Blut  zugeführt  wird, 
so  dass  die  Ernährung  der  Gefässe  wieder  eine  normale  wird.  War 
die  Alteration  geringfügig,  und  wirkt  der  Entzündungserreger  nur  vor- 
übergehend, handelt  es  sich  z.  B.  nur  um  die  kurzdauernde  Wirkung 
eines  Traumas  oder  hoher  Temperaturen  oder  einer  chemischen  Sub- 
stanz, die  rasch  wieder  weggeschafft  wird,  so  kann  auch  die  Restitution 
der  Gefässe  in  kurzer  Zeit,  d.  h.  in  einer  Zeit,  die  sich  nach  Minuten 
und  Stunden  bemisst,  erfolgen. 

Wirkt  der  Entzündungserreger  andauernd,  handelt  es  sich  z.  B. 
um  Bakterien,  welche  eine  Zeit  lang  in  den  Geweben  sich  erhalten 
und  vermehren,  oder  werden  durch  die  Entzündung  selbst  Verände- 
rungen gesetzt,  welche  alterirend  auf  die  Gefässe  ein  wirken,  ist  es  z.  B. 
zu  einer  Gewebsnekrose  gekommen,  so  findet  auch  eine  längere  Zeit 
fortgesetzte  schädliche  Einwirkung  auf  die  Gefässe  statt,  welche  die 
völlige  Wiederherstellung  ihrer  Function  hindert. 

Die  ßesorption  der  Exsudate  erfolgt  in  vielen  Fällen  leicht  und 
rasch,  indem  dieselben  durch  den  Lymphstrom,  eventuell  auch  durch 
den  Blutstroin  aufgenommen  werden.  Am  raschesten  erfolgt  dieselbe 
bei  serösen  Exsudaten,  doch  können  an  manchen  Stellen  auch  fibrinöse 
Exsudate  ziemlich  rasch  wieder  entfernt  werden,  dieses  jedoch  nur  dann, 
^yenn  die  Gerinnungen  bald  wieder  einer  Verflüssigung  verfallen.  Derbere 
fibrinöse  Exsudate,  wie  sie  namentlich  auf  den  serösen  Häuten  sich 
bilden,  und  ebenso  auch  grössere  Eiterherde  pflegen  der  Resorption 
erheblichen  Widerstand  entgegenzusetzen  und  sind  die  Ursache,  dass 
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die  betreffenden  Entzündungen,  wenn  auch  in  etwas  anderer  Fonu,  als  ' 
die  ursprüngliche  war,  längere  Zeit  anhalten.  In  sehr  vielen  Fällen  • 
vollzieht  sich  die  Resorption  unter  gleichzeitiger  Substitution  des  ' 
Exsudates  durch  Keimgewebe,  das  sich  weiterhin  in  Bindegewebe  um-  ; 
wandelt.  ■ 

Die  Sequestration  und  Resorption  nekrotisch  gewordener  Ge- 
webe erfordert,  wenn  man  von  der  Losstossung  abgestorbener  Epi-  ^ 
thelien,  die  sich  sehr  rasch  vollziehen  kann,  absieht,  immer  längere 
Zeit,  schwankt  indessen  je  nach  der  Beschaffenheit,  dem  Sitz  und  dem  i 
Umfang  des  abgetödteten  Gewebes  sehr  erheblich.  Die  Entzündung  I 
hält  im  Allgemeinen  so  lange  an , als  noch  nekrotisches  Gewebe  ' 
vorhanden  ist.  Oberflächlich  gelegene  Gewebsn ekros en  * 
können  nach  der  Loslösung  des  Todten  von  dem  Lebendigen,  d.  h.  : 
nach  der  Sequestration,  abgestossen  werden.  Bei  tief  ge-  t 
legenen  Gewebsnekrosen,  bei  denen  das  Gewebe  nicht  einer  baldigen  ’ 
totalen  Verflüssigung  verfällt,  ist  die  Resorption  meist  eine  lang-  1. 
same  und  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  das  todte  Gewebe  allmählich  . 
durch  lebendes  Gewebe  substituirt  wird. 

Die  Regeneration  des  degenerii'ten  Gewebes  ist  in  ihrem  Ge-  i 
schehen  theils  von  dem  Grad  und  dem  Umfang  der  Entartung,  theils  ■ 
von  der  Beschaffenheit  des  Gewebes,  theils  von  der  Wirkungsweise  ■ 
des  Entzündungserregers  abhängig.  ^ 

Sind  die  Gewebszellen  des  Entzündungsbezirkes  nur  in  geringem  \ 
Grade  degenerii’t,  so  können  sie  bei  normaler  Ernährung  bald  wieder-  •. 
hergestellt  werden.  Sind  einzelne  Zellen  verloren  gegangen,  die  Or- 
ganisation des  Ganzen  aber  nicht  gestört,  so  kann  bei  den  meisten 
Geweben  ein  rascher  Wiederersatz  der  Zellen  durch  regenerative 
Wucherung  der  intact  gebliebenen  Zellen  sich  einstellen,  und  es  gilt 
dies  namentlich  für  die  verschiedenen  Bindegewebsformationen , die 
Deckepithelien , die  Leber  und  die  Nieren,  während  Ganglienzellen.  ' 
Knochenzellen,  Knorpelzellen  und  Herzmuskelzellen  kein  oder  wenigstens  i[ 
nur  ein  sehr  geringes  Regenerationsvermögen  besitzen  (vergl.  den  i 
sechsten  Abschnitt).  Hochgradige  Gewebszerstörungen  mit  Continuitäts- < 
trennungen,  Wunden,  Fracturen,  Vereiterungen,  nekrotisirende  Ent-«- 
Zündungen  etc.  führen  zu  Gewebswucherungen,  welche  zwar  den  Defect  f 
zu  schliessen  im  Stande  sind,  welche  aber  meistens  nicht  zu  einem? 
Wiederersatz  des  normalen  Gewebes,  sondern  zur  Bildung  eines  minder- ^ 
werthigen  Gewebes  führen,  das  in  seinem  Jugendzustand  als  Granu- 
latioiisgewebe,  in  seinem  fertigen  Zustand  als  Narbengewebo  be-f 
zeichnet  wird.  Von  demselben  Charakter  ist  auch  das  Gewebe,  welches | 
im  Laufe  der  Zeit  die  schwer  resorbirbaren  Exsudate  und  die  Gewebs-i^ 
nekrosen  substituirt.  , 

Mit  dem  Eintritt  der  regenerativen  Wucherung  und  der  Granu-. 
lationsbildung  tritt  im  Verlaufe  der  Entzündung  eine  Erscheinung^ 
auf,  welche  weiterhin  der  Entzündung  einen  besonderen  Charakter 
verleiht,  so  dass  man  dieselbe  als  prollferirendc  Entzündung  be-’ 
zeichnet.  t 

Die  Wuebernngserschcinungen  beginnen  in  entzündetem  Gewebe 
frühestens  nach  8 Stunden,  sind  indessen  meistens  erst  nach  Ablauf 
von  24  bis  48  Stunden  deutlich  erkennbar. 

Sie  treten  im  Allgemeinen  um  so  rascher  ein,  je  leichter  die  Ent- 
zündung ist  und  je  schneller  die  pathologische  Exsudation  beseitigt 
resp.  abgeschwächt  wird.  Eiterung,  Nekrotisirung  und  Verjauchung 
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des  Gewebes  verhindern  dessen  Wucherung  und  schieben  danach  den 
Beginn  der  Heilung  hinaus  oder  beschränken  wenigstens  die  repara- 
torischen  Vorgänge  auf  die  Umgebung. 

Jedes  wucherungsfähige  Gewebe  liefert  nur  Bildungszellen  für  ihm 
gleiches  oder  nahe  verwandtes  Gewebe.  Eiterkörperchen  werden  von 
den  Gewebszellen  nicht  gebildet,  dagegen  können  durch  Proli- 
feration der  Gewebszellen  neu  entstandene  Zellen  sich 
dem  Exsudate  bei  mischen,  in  demselben  degeneriren 
und  zu  Grunde  gehen.  Es  können  sonach  nicht  alle  durch  Proli- 
feration neu  entstandenen  Zellen  ihre  Aufgabe,  neues  Gewebe  zu  pro- 
duciren,  erfüllen. 

Die  Beseitigung  des  Entziiiidungserregers  gestaltet  sich  in  den 
einzelnen  Fällen  ausserordentlich  verschieden  und  hängt  in  erster 
Linie  von  dessen  Natur  ab.  Viele  Traumen  und  thermische  Einflüsse 
wirken  nur  eine  ganz  kurze  Zeit  und  kommen  alsdann  für  den  weiteren 
Verlauf  der  Entzündung  nicht  mehr  in  Betracht.  Manche  chemisch 
wirksamen  Substanzen  können  rasch  von  den  Gewebssäften  aufgenommen 
und  unwirksam  gemacht  oder  nach  aussen  abgeschieden  werden,  während 
andere  längere  Zeit  örtlich  wirksam  bleiben.  Von  den  Entzündung 
erregenden  Bakterien  sterben  manche  bald  ab,  während  andere  sich 
erhalten  und  andauernd  neue  Generationen  bilden,  die  auch  stets  wieder 
von  neuem  Entzündung  verursachen,  oft  so,  dass  im  ersten  Erkrankungs- 
herde die  Entzündung  vorübergeht  und  zur  Abheilung  gelangt,  während 
in  der  Nachbarschaft  oder  auch  in  entfernteren  Gebieten  metasta- 
tische Entzündungen  auftreten. 

Durch  die  grosse  Verschiedenheit,  welche  sowohl  in  der  Beschaffen- 
heit und  dem  Verhalten  der  Entzündungserreger,  als  auch  in  dem  Ver- 
lauf der  entzündlichen  Gewebsdegeneratiou  und  der  Exsndation  und  in 
dem  Verlauf  der  Heilungsvorgänge  gelegen  ist,  wird  es  wohl  verständ- 
lich, dass  der  ganze  Verlauf  einer  Entzündung  bis  zum  Abschluss  der 
Heilung  einen  ausserordentlich  verschiedenen  Charakter  zeigen  kann, 
so  dass  alle  die  verschiedenen  Möglichkeiten  des  Verlaufes  kaum  zu 
übersehen  sind.  Gleichwohl  hält  es  nicht  schwer,  ein  Verständniss  für 
den  Ablauf  der  verschiedenen  Entzündnngsformen  zu  finden,  indem 
sich  doch  schliesslich  der  ganze  Process  stets  wieder  aus  den  nämlichen 
Vorgängen  zusammensetzt,  d.  h.  aus  Gewebsdegenerationen,  aus  patho- 
logischen Exsudationen  und  aus  Wucherungsvorgängen,  von  denen  die 
letzteren  die  durch  die  ersteren  gesetzten  Störungen  zu  beseitigen  ge- 
eignet sind. 

Netjmanjj  fasst  unter  dem  Begriff  Entzündung  alle  jene  Erscheinungen  zusammen, 
welche  sich  nach  einer  primären  Gewebsläsion  local  entwickeln  und  die  Heilung  dieser 

■ Läsion  bezwecken.  Es  würde  danach  die  Regeneration  den  wichtigsten  Theil  des 
; Entzündungsprocesses  bilden,  indem  sie  vor  allem  dazu  geeignet  ist,  den  durch  pri- 
I märe  Gewebsläsion  entstandenen  Gewebsdefect  oder,  wie  Neumann  sagt,  die  unter- 
i brochene  (Kontinuität  der  Gewebe  wiederherzustellen.  Eine  solche  Identificirung  der 
i Entzündung  mit  der  Gewebsregeneration  halte  ich  für  unzulässig,  schon  deshalb,  weil 

• Gewebsrcgenerationen  Vorkommen,  welche  klinisch  und  anatomisch  in  keiner  Weise 
i die  Charaktere  eines  entzündlichen  Vorganges  tragen.  Sodann  können  auch  die  ent- 
! zündlichen  pathologischen  Exsudationen  nicht  als  eine  Erscheinung  angesehen  werden, 
! welche  sich  mit  der  Regeneration  in  Parallele  setzen  lässt  und,  wie  sie,  die  Heilung 

■ der  primären  Gewebsläsion  bezweckt.  Wenn  sie  auch  in  einzelnen  Fällen  günstig 
! wirken  können,  so  ist  das  nicht  immer  der  Fall.  Sie  verursachen  vielmehr  oft  schwere 

• ^^ädigungen,  welche  die  durch  die  primäre  Gewebsläsion  gesetzte  verstärken,  und 

• sie  bilden  häufig  genug  ein  Hinderniss  für  den  raschen  Eintritt  der  Heilung. 
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Meines  Erachtens  sind  die  Gewcbsproliferationen  nicht  nothwendig,  um  einen 
Process  als  einen  entzündlichen  zu  charakterisiren.  Die  Entzündung  besteht  schon, 
ehe  dieselben  einsetzen.  Erst  in  späteren  Stadien  der  Entzündung  bilden  sie  dne 
Theilerscheinung  des  Entzündungsprocesses  und  stellen  dann  jenen  Theil  dersdben  dar, 
der  die  Heilung  herbeiführen  kann.  Ob  man  die  Proliferationsvorgänge  als  Theil- 
erscheinung späterer  Stadien  der  Entzündung  betrachtet  oder  ob  man  sie  als  noth- 
wendige  Folgeerscheinung  der  entzündlichen  Gewebsdegeneration  von  der  Entzündung 
im  engeren  Sinne  abtrennt  und  unter  dem  Gesichtspunkt  der  Gewebsreparation  fje- 
urtheilt,  ist  von  keiner  wesentlichen  Bedeutung. 


III.  Die  entzündliche  GrCMebsneubildung,  Substitution  Ton 
Exsudaten  und  Gewebsnekrosen  durch  Bindegewebe. 

§ 96.  Die  entzündliche  Gewebsproliferation  ist  ihrem  We.sen 
nach  ein  regenerativer  Process,  der  die  Ausgleichung  der  durch  Ent- 
zündungsursachen gesetzten  Gewebsläsion  bezweckt.  Besondere  Ver- 
hältnisse bedingen  es,  dass  sie  auch  nicht  selten  zu  hyperpla.stischer 
Wucherung  des  Bindegewebes  führt,  die  diesen  Zweck  vereitelt  und 
neuen  Schaden  stiftet,  und  es  ist  dieses  namentlich  dann  der  Fall,  wenn 
der  Verbleib  der  Entzündungsursache  (chronische  Infection)  im  Organis- 
mus oder  Residuen  der  acuten  Entzündung  (Exsudate,  Abscesse,  Ge- 
websnekrosen) andauernd  einen  Entzündungszustand  unterhalten. 

Die  entzündliche  Gewebsneubildung  vollzieht  sich  im  Einzelnen 
in  derselben  Weise,  wie  dies  früher  (§  82—87)  von  der  regenerativen 
und  hyperplastischen  Gewebswucherung  geschildert  wurde.  Was  sie 
vor  der  einfachen  Regeneration  auszeichnet,  ist  das,  dass  sie,  wenigstens 
in  einem  Theil  des  Verlaufs,  von  Circulationsstörungen  und  pathologischen 
Exsudationen,  insbesondere  von  einer  Emigration  von  Leukocyten  be- 
gleitet ist,  und  dass  diese  modificirend  auf  den  Verlauf  einwirken. 

Das  Graiiulationsgewcbe,  welches  sich  im  Verlauf  einer  Ent- 
zündung bildet,  stellt  nichts  anderes  dar,  als  ein  durch  Zellproliferation 
entstandenes,  von  Leukocyten  durchsetztes  Keimgewebe.  Dasselbe 
besteht  anfänglich  wesentlich  aus  Zellen  und  neu  gebildeten  Ge- 
fässen,  die  zunächst  in  der  Grundsubstanz  des  Gewebes,  aus  dem 
sie  hervorgehen,  ihre  Stütze  finden,  bildet  aber  bald  auch  selbst  neue 
Grundsubstanz. 

Die  Zellen  des  Granulationsgewebes  sind  theils  gewucherte  Ge- 
webszellen (Fig.  205  h c d),  theils  mono-  und  polymicleiire  Leukocyten 
(a  a^).  In  den  meisten  Fällen  sind  die  gewucherten  Zellen  Bindegewebs- 
zellen, welche  späterhin  Bindegewebe  produciren  (Fig.  205  d e)  und 
danach  als  Fibroblasten  bezeichnet  werden  können.  Es  kann  indessen 
das  Granulationsgewebe  auch  Abkömmlinge  anderer  Gewebe  enthalten, 
z.  B.  von  Periostgewebe,  Markgewebe,  Muskelgewebe,  also  Osteo- 
blasten, Chondroblasten  und  Sar koblasten,  welche  Knochen-, 
Knorpel-  und  Muskelgewebe  zu  bilden  vermögen.  Es  können  sich  ferner 
innerhalb  von  Drüsen  auch  neugebildete  D r ü s e n e p i t h e 1 i e n , in 
Schleimhäuten  und  der  äusseren  Haut  auch  Deckepithelien.  in  oder 
auf  dem  Granulationsgewebe  vorfinden,  welche  alsdann  epitheliale 
Gewebsformation  en  zu  bilden  vermögen.  Die  Bildungszellen 
des  Granulationsgewebes  können  am  Orte  ihrer  Entstehung  weiter- 
wandern, sind  also  in  gewissem  Sinne  Wand  erzeilen.  Bei  der  Bildung 
von  Bindegewebe  nehmen  sie  die  verschiedensten  Formen  an  (Fig.  205  c de). 
Zuweilen  bilden  sich  auch  mehrkernige  Zellen  (c,).  Sie  zeichnen  sich 
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alle  durch  grosse,  helle,  ovale  Kerne  aus,  welche  sich  durch  kern- 
färbende  Farben  wenig  intensiv  färben  und  sich  dadurch  von  Leuko- 
cytenkernen,  welche  sich  sehr  intensiv  färben,  unterscheiden.  Die 
Bildungszellen  des  Bindegewebes  werden  wegen  ihrer  Aehnlichkeit  mit 
Epithelzellen  oft  auch  als  epitheloide  Zellen  bezeichnet. 


\ 


Fig.  205.  Isolirte  Zellen  aus  einer  Wundgranulati on  (M.  Fl.  Pikro- 
karm.).  a Einkernige,  a,  mehrkernige  Leukocyten.  h Verschiedene  Formen  einkerniger 
Bildungszellen,  e Zweikernige,  Cj  mehrkernige  Bildungszelle,  d Bildungszellen  im 
Stadium  der  Bindegewebsbildung,  e Ausgebildetes  Bindegewebe.  Vergr.  500. 


Die  Leukocyten  des  Granulationsgewebes  sind  Zellen,  welche  aus 
den  Blutgefässen  ausgewandert  sind,  und  es  lässt  sich  aus  deren  An- 
wesenheit auch  entnehmen,  dass  die  entzündliche  Exsudation  aus  den 
Gefässen  noch  andauert.  Ihre  Zahl  kann  auch  im  Allgemeinen  als  ein 
Gradmesser  für  die  noch  bestehende,  die  Heilung  complicirende  Ent- 
zündung angesehen  werden. 

Die  Blutgefässe  des  Granulationsgewebes  entstehen  auf  dem 
Wege  der  Sprossung  aus  alten  Gefässen  (vergl.  Fig.  160,  S.  305),  welche 
schon  sehr  bald,  also  in  einer  Zeit,  in  der  eine  Emigration  von  Leuko- 
cyten stattfindet  (Fig.  206  b h^),  Proliferationsvorgänge  (a)  erkennen  lassen 


Fig.  206.  Querdurchsebni  ttenes 
Blutgefäss  aus  den  tiefen  Hautscbichten, 
40  Stunden  nach  Bepinselung  der  Haut  eines 
Kaninchens  mit  Jodtinctur  (Flemm.  Safr.). 
a Endothelzellen  mit  Mitosen,  b b^  Leuko- 
cyten. Vergr.  350. 


and  thatsächlich  bei  der  Bildung  von  Granulationsgetvebe  in  eine  sein- 
lebhafte  Wucherung  gerathen.  Das  junge  Keimgewebe  wird  demzutolge 
von  ausserordentlich  reichlichen  Gefässen  versehen,  die  es  bedingen, 
dass  dasselbe  roth  aussieht.  Zur  Zeit  der  Umwandlung  des  Granula- 
tionsgewebes in  Bindegewebe  oder  Narbeiigewcbe  findet  eine  Ob- 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aull.  24 
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literatioii  von  Ge  fassen  und  damit  auch  ein  Abblassen  der 
Narbe  statt. 

Befindet  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Körperoberfläche  eine 
offene  Wunde  und  wird  dieselbe  nicht  durch  Bakterien  inficirt  oder 
sonst  irgendwie  schwerer  geschädigt,  so  sehen  die  Ränder  und  der  Grund 
derselben  nach  24  Stunden  intensiv  geröthet  und  etwas  geschwellt  aus. 
Die  einzelnen  Gewebsbestandtheile  kann  man  noch  deutlich  erkennen, 
nur  erscheint  das  Gewebe  etwas  gequollen,  und  da  oder  dort  bemerkt 
man  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen.  Am  2.  Tage  wird  die  gallert- 
artige Beschaffenheit  des  Gewebes  noch  deutlicher,  die  Grenzen  der 
einzelnen  Gewebsbestandtheile  sind  verwischt,  die  Farbe  grauroth.  Auf 

der  Wunde  liegt  eine  roth- 
lichgelbe  Flüssigkeit.  Vom 
2.  Tage  ab  erscheinen  an  der 
ganzen  Wunde  kleine,  rothe 
Knötchen,  die,  an  Zahl  und 
Grösse  rasch  zunehmend, 
unter  einander  contiuiren 
und  nach  2 — 3 Tagen  eine 
körnige  rothe  Fläche,  eine 
Graniilationsfliiehe,  bilden. 
Sie  ist  von  mehr  oder 
weniger  reichlichem  Wund- 
secret  bedeckt,  das  einen 
grauen,  gallertartigen,  später 
mehr  gelben, rahmartigenBe- 
lag  bildet.  Letzterer  besteht 
aus  einem  eiweissreichen, 
gerinnungsfähigen  Ex- 
sudate und  zahlreichen 
Rundzellen,  welche  grossen- 
theils  gelappte  oder  pig- 
mentirte  Kerne  besitzen,  als 
Eiterkörperchen  be- 


Fig.  207.  Wundgranula- 
tiou  aus  einer  offenen 
Wunde  mit  eiterig-fibri- 
nösem Belag  (M.  Fl.  Häm.). 
a Granulationsgewebe,  b Eiterig- 
fibrinöser Belag,  c Blutgefässe. 
Yergr.  150. 


zeichnet  werden  und  keiner  Weiterentwickelung  fähig  sind,  sondern  dem 
Untergang  entgegen  gehen. 

Die  Veränderungen,  welche  die  Wundfläche  zeigt,  sind  in  den 
ersten  beiden  Tagen  durch  die  locale  Hyperämie  und  die  Infiltration 
des  Gewebes  mit  zelligem  und  flüssigem  Exsudat  und  durch  Aufquellung 
und  Verflüssigung  des  Gewebes  bedingt.  Von  da  gesellt  sich  dazu 
eine  Gewebswucherung  mit  Gefässneubildung,  welche  zur  Bildung  von 
Wundgraimlatioiicn  führt.  Nach  wenigen  Tagen  hat  sich  in  der  Wunde 
ein  an  weiten  G e f ä s s c n (Fig.  207  c)  reiches,  aus  Fibroblasten 
und  Leukocyten  bestehendes  Keimgewebe  (a)  gebildet,  in 
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(lein  sehr  bald  auch  fibrilläre  G r u u d s u b s t a n z auftritt.  Die 
Leukocyten,  die  meist  der  polynucleären  Form  angehören,  finden  sich 
bei  frischer  Granulation  in  allen  Schichten  der  Haut  vor,  häufen  sich 
aber  namentlich  in  den  oberflächlichen  Lagen  an  und  bedecken,  in 
Fibrin  ein  gelagert,  die  Oberfläche  der  Granulationsfläche  (b). 

Die  frisch  gebildeten  Fibroblasten  sind  rundliche  Zellen;  weiterhin 
entstehen  aber  theils  keulenförmige,  theils  spindelige,  theils  vielfach 
verzweigte  Zellen  (Fig.  205  h c d),  welche  in  verschiedener  Weise  unter 
einander  in  Verbindung  treten.  Zugleich  nimmt  die  Zahl  der  grossen 
Bildungszellen  zu,  so  dass  sie  schliesslich  gegenüber  den  kleinen  Rund- 
zellen die  Oberhand  gewinnen  und  stellenweise  dicht  neben  einander 
zu  liegen  kommen.  Hat  ihre  Zahl  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  be- 
ginnt die  Bindegewebsentwickelung,  d.  h.  die  Bildung  der  fibrillären 
Zwischensubstanz  (Fig.  205  ä e u.  Fig.  207  a),  welche  in  der  in  § 84 
geschilderten  Weise  sich  vollzieht.  Bei  einer  gewissen  Mächtigkeit  der 
Fibrillen  macht  die  Faserbildung  Halt,  die  Reste  der  Fibroblasten  mit 
ihren  Kernen  bleiben  als  fixe  Bindegewebszellen  (Fig.  205  e)  bestehen  und 
lagern  sich  der  Oberfläche  der  Fibrillenbündel  an.  Damit  hat  der  Process 
seinen  Abschluss  erreicht,  das  Granulations  ge  webe  ist  zu 
Narbeiigewebe  g e w o r d e ii. 

Bei  offenen  IVunden  der  Haut  pflegt  die  Granulationsbildung,  falls 
nicht  Infectionen  den  Heilungsverlauf  stören,  so  lange  anzuhalten,  bis 
die  Wunde  durch  Epithel  wieder  gedeckt  ist.  Die  Regeneration  des 
letzteren  erfolgt  dabei  von  den  Rändern  aus,  das  Epithel  schiebt  sich 
über  die  Granulationen  vor.  Mit  der  Bildung  von  Bindegewebe  sind 
die  productiven  Vorgänge  im  Wesentlichen  abgeschlossen,  doch  gehen 
im  Karbengewebe  noch  längere  Zeit  Umbildungsvorgänge  vor  sich. 
Kurz  nach  ihrer  Entstehung  ist  die  Narbe  noch  blutreich  und  erscheint 
daher  roth,  später  verliert  sie  einen  Theil  ihrer  Gefässe  durch  Oblite- 
ration, wird  blass  und  zieht  sich  zugleich  auf  ein  kleineres  Volum,  als 
das  ursprüngliche  war,  zusammen.  Grössere  Narben  der  Haut  zeigen 
dauernd  eine  glatte  Oberfläche,  indem  der  Papillarkörper  gar  nicht  oder 
nur  unvollkommen  wieder  gebildet  wird  (Fig.  209  e).  Das  Gewebe  der 
Narbe  selbst  bleibt  noch  monatelang  abnorm  zellreich,  wird  im  Laufe 
der  Zeit  aber  zellärmer  und  derber  und  erhält  elastische  Fasern. 

Eine  Wundheilung,  bei  welcher  sich  der  Defect  unter  Bildung  eines 
mit  blossem  Auge  erkennbaren  Granulationsgewebes  schliesst,  bezeichnet 
man  als  eine  Heilung  per  secundam  intentionem. 

Die  Heilung  von  Schnittwunden  der  Haut,  deren  Ränder, 
durch  die  Naht  vereinigt,  eine  als  Heilung  per  prim  am 
intentionem  bezeichnete  Verwachsung  eingehen,  erfolgt  im  Wesent- 
lichen in  derselben  Weise,  wie  die  Heilung  einer  offenen  Wunde  per 
secundam  intentionem,  nur  treten  sowohl  die  Entzündungs-  als  (lie 
Wucherungs-  und  Gewebsneubildungsvorgänge  mehr  zurück,  theils 
dadurch,  (lass  sie  in  der  Tiefe  der  Haut  sich  abspielen,  theils  dadurch, 
dass  sie  eine  geringere  Extensität  und  Intensität  erreichen. 

Die  Folge  der  Verletzung  ist  stets  eine  mehr  oder  minder  erheb- 
liche Exsudation  an  den  Wundrändern,  welche  ein  geronnenes,  oft 
bluthaltiges  Exsudat  (Fig.  208  c)  liefert,  das  die  beiden  an  einander 
gefügten  Wundränder  unter  einander  verklebt.  Sehr  bald  stellt  sich  auch 
eine  entzündliche  Infiltration  der  Wundränder  selbst  ein,  welche  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  variirt,  bei  aseptischem  Verlauf  der  Heilung 
indessen  keine  sehr  bedeutende  Mächtigkeit  erlangt  {g  h) . etwa  am 
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2. — 4.  Tage  ihr  Maximum  erreiclit  und  etwa  vom  5. — 7.  Tage  an  wieder 
abnimmt,  um  mit  Scliluss  dei-  2.  Woche  oder  auch  später  zu  ver- 
schwinden. In  der  Umgebung  der  Wundnähte  i>flegt  die  entzündliche 
Infiltration  intensiver  zu  sein  als  am  Wundrande. 

Schon  am  2.  Tage  stellen  sich  im  Bindegewebe  und  an  den  Ge- 
fässen  regenerative  Wiicherungsvorgänge  ein  und  führen  im  Verlauf 
einiger  Tage  zur  Bildung  eines  Keimgewebes,  welches  theils  in  den 
Binclegewebsspalten  der  Wundränder  (Fig.  208  f ) steckt,  theils  in  die 
Wundspalte  selbst  (i)  vordringt  und  hier  allmählich  die  vorhandene 
Gerinnimgsmasse  durchwächst  und  substituirt.  Dieses  Gewebe  pflegt 
an  den  einzelnen  Stellen  der  Wunde  eine  sehr  verschiedene  Mächtigkeit 
zu  haben  (Fig.  208)  und  kann  da  oder  dort  auch  ganz  fehlen.  Nach 
Verlauf  einiger  Tage,  deren  Zahl  je  nach  der  Grösse  der  Wunde,  der 
Dicke  des  zwischen  den  Wnndrändern  liegenden  Exsudates  und  nach  der 


A 


Fig.  208.  Heilung  einer  durch  die  Naht  vereinigten  Schnittwunde- 
der  Haut  (FnEMM.  Safr.).  Präparat  vom  6.  Tage,  o Epidermis,  i Oirium.  c Fibri- 
nöses, z.  Th.  blutiges  Exsudat,  d Neugebildete  Epidermis,  welche  zahlreiche  Kern- 
theilungsfiguren  enthält  und  Epithelznpfcn  in  das  darunter  liegende  Exsudat  getrieben- 
hat.  e Kerntheilungsfiguren  in  entfernt  vom  öchnitt  gelegenem  Epithel,  f Wueherndes- 
Keimgewebe,  das  aus  den  Bindegewebssjmlton  herauswächst  und  Zellen  mit  Kem- 
theilungsfiguren,  zum  Theil  auchGcfässe  mit  wuchernden  Wänden  enthält  g Wuchern- 
des Keimgewebe  mit  Leukocyten.  h Leukocytenherd  im  innersten  Wundwinkel.  »• 
Innerhalb  des  Exsudates  liegende  Fibroblasten,  davon  einer  mit  Kerntheilungsfigur. 
k Talgdrüse,  l Schweissdriise.  Verg.  80. 
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Intensität  der  Wucherung  erheblich  schwankt,  kommt  es  zu  einer  Ver- 
schmelzung des  aus  den  Wundrändern  herauswachsenden  Keimgewebes 
und  weiterhin  zur  Bildung  von  jungem  Bindegewebe,  das  die  Wund- 
ränder vereinigt  und  gleichzeitig  sich  auch  in  das  alte  Gewebe  hinein 
fortsetzt,  so  dass  die  Grenzen  zwischen  altem  und  neuem  Gewebe  keine 
ganz  scharfen  sind. 

Während  in  der  Tiefe  Bindegewebe  neugebildet  wird,  wird  an  der 
Oberfläche  auch  die  Epitheldecke  (Fig.  208)  wieder  regenerirt,  und 
zwar  dadurch,  dass  das  Epithel  sich  über  die  Wundfläche  hinüberschiebt 
und  unter  anhaltender  Zellvermehrung  {d  e)  wieder  eine  mehrschichtige 
Epitheldecke  bildet.  Das  Hinübergleiten  des  Epithels  kann  schon 
beginnen,  ehe  sich  Zellneubildung  eingestellt  hat. 


Fig.  209.  Hauttheil  einer  Laparotomienarbe  von  16  Tagen  (M.  Fl. 
Häm.  Pikrinfuclisin).  a Epithel,  b Corium.  c Subcutanes  Fettgewebe,  d Narbe  im 
Corium.  e Neue  Epitheldecke,  f Narbe  im  Fettgewebe.  Vergr.  40. 


Das  junge  Bindegewebe  der  die  Wundränder  vereinigenden  Narbe 
ist  noch  lange  an  seinem  Zellreichthum  (Fig.  209  d f),  sowie  an  der 
feineren  Faserung  seiner  Grundsubstanz  von  dem  angrenzenden  alten 
Hautgewebe  leicht  zu  unterscheiden,  und  bei  grossen  Schnittwunden 
der  Haut  kann  man  auch  nach  Wochen  und  Monaten  da  und  dort 
leichte  Wucherungs-  und  Entzündungserscheinungen  auffinden.  Hu 
Uebrigen  stellen  sich  indessen  in  der  abblassenden  Narbe  allmählich 
Umbildungsvorgänge  ein , welche  ihr  Gewebe  mehr  und  mehr  dem 
normalen  wieder  annähern,  so  dass  man  schliesslich  die  Stelle  der 
Durchtrennung  nicht  mehr  leicht  erkennen  kann.  Heilt  die  Wunde 
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durch  Zwisclienlagerung  reichlichen  Keinigewehes , so  kann  indessen 
auch  hier  ein  Defect  des  Papillarkörpers  (Fig.  209  ß)  sich  erhalten,  so 
dass  der  Wundbezirk  glatt  bleibt. 


§ 97.  Befindet  sich  an  der  Oberfläche  einer  entzündeten  serösen 
Haut  (Fig.  210  a)  eine  haftende  Auflagerung  von  Fibrin  {h),  so 
pflegen  sich  sehr  bald  unterhalb  derselben  Granulationsbildungen 
einzustellen.  Die  ersten  Anfänge  derselben  kann  man  etwa  vom  4.  Tage 


Fig.  210.  Fibrinauf- 
lagerung  und  begin- 
ne n d e G r a n u 1 a t i o n gb  i 1 - 
düng  bei  einer  5 Tage 
alten  Pericarditis  fibri- 
nosa  (M.  Fl.  Häm.),  a Epi- 
card. h Fibrinmembran,  c ■ 
Erweiterte,  stark  gefüllte  Blut- 
gefässe. d Kundzellen,  welche  . 
das  Gewebe  infiltriren.  e • 
Lymphgefäss,  mit  Zellen  und 
Gerinnseln  gefüllt,  f Fibro- 
blasten innemalb  der  Auflage- 
rung. Vergr.  150. 


nach  der  Bildung  der  Fibriuauflagerung  erkennen,  und  sie  bestehen 
zunächst  darin , dass  in  den  tiefsten  Schichten  der  Fibrinmembran  ■ 
Fibroblasten  (/*)  erscheinen,  welche  durch  eine  Wucherung  der 
Bindegewebszellen  der  betreffenden  Membran  entstanden  und  danach  ■ 
au  die  Oberfläche  gewandert  sind.  An  diese  Erscheinung  schliesst " 
sich  sehr  bald  auch  eine  Gefässneubildung  au,  und  im  Laufe  von  Tagen 

und  Wochen  entwickelt  sich 
an  der  Oberfläche  ein  gefass- 
haltiges  Keimgewebe  oder 
Granulationsgewebe , wel- , 
ches  bei  dichter  Beschaffen- 
heit  der  Fibrindecke  diese' 
Decke  in  toto  in  die  Höhe| 
hebt  (Fig.  211  h c),  bei* 
lockerer  Beschaffenheit  deri 

Fig.  211.  Granulations-- 
Wucherung  der  Pleura  nach 
14-tägigem  Bestand  einer 
Bronchopneumonie  und 
Pleuritis  (Alk.  van  Giesox). 
a Hyperämische,  infillrirte Pleura. 
h Gefässreiches  Granulationsge- 
webe. c Fibrin,  d Eitcrkör]ier- 
cben  und  körnig  abgeschiedenes 
Eiweiss.  Vergr.  100. 

Fibrinmembran  in  deren  Spalträume  eindriugt  (Fig.  210  f und  Fig.  212  h <i) 
und  im  Laufe  der  Zeit  das  Fibrin  substituirt.  Es  bleilien  indessen  oft 
lange  Zeit,  Wochen  und  Monate,  Fibrinreste  (Fig.  212  c)  innerhalb 
des  Granuhitionsgewebes  liegen. 


Proliferirende  Pleuritis  und  Pericarditis. 
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An  dem  Aufbau  des  Granulationsgewebes  und  der  Bildung  des 
Narben gewebes  bat  das  Epithel  der  serösen  Häute  keinen  Antheil, 
indem  es  keine  Fibroblasten  i)roduci]-t.  Es  werden  dagegen  die  Pro- 
ducte  der  entzündlichen  Wucherung  später  von  Epithel  bedeckt. 

Das  Endresultat  des  Processes  ist  die  Bildung  von  Bindegewebe, 
welches  entweder  nur 
eine  V e r d i c k u n g der 
mit  Fibrin  belegt  ge- 
wesenen Serosa  oder  aber 
V e r w a c h s u n g e n ei  n- 
ander  gegenüber 
liegender  S e i-  o s a - 
blätter  bedingt,  so  dass 
man  die  E n t z ü n d u n g 
als  eine  adhäsive  be- 
zeichnet. Was  in  den  ein- 
zelnen Fällen  geschieht, 
hängt  theils  von  der  Mäch- 
tigkeit der  Fibrinauflage- 
rung, theils  von  der  Lage 
des  betreffenden  Organes 
und  seinem  Verhalten 
während  der  Heilung  ab. 

Fig.  212.  Granulations- 
bildunginnerhalb einer 
mehrere  Wochen  alten 
pericarditischen  Fi- 
brinauflagerung (M.  Fl. 

Häm.  Eosin),  a Epicard,  b 
Auflagerung  auf  dem  Epicard, 
aus  Granulationsgewebe  (d) 
und  Fibrin  (e)  bestehend 
Vergr.  45. 

Geringe  Fibrinauflagerung,  die  sich  auf  ein  Blatt  der  Serosa  be- 
schränkt, führt  nur  zur  Verdickung  der  Serosa,  welche,  mit  der  Rück- 
bildung der  Gefässe  abblassend,  einen  weissen  Flecken  darstellt, 
welcher  häufig  als  Sehneiifleeken  bezeichnet  wird.  Feste  Verklebung 
zweier  Serosablätter  durch  mächtige  Fibrinlager  führt  auch  zu  straffer 
Verwachsung  derselben  durch  reichlich  entwickeltes  Bindegewebe.  Bei 
geringer  Menge  von  Fibrin  und  sich  wiederholender  Verschiebung  der 
Membranen  gegen  einander  bilden  sich  meist  nur  lockere  mem- 
branöse  oder  fadenförmige  Verwachsungen,  die  eine  Ver- 
schiebung der  Serosablätter  gegen  einander  noch  gestatten.  Sehr  grosse 
Mengen  von  Fibrin  können  unter  Umständen  auch  zum  Theil  dauernd 
der  Resorption  widerstehen,  so  dass  sie  im  neugebildeten  Bindegewebe 
liegen  bleiben  und  dann  meist  verkalken. 

Geronnene  Exsudate  in  der  Lunge  können  meist  rasch  ver- 
flüssigt und  resorbirt  werden,  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  ihre 
Entfernung  mit  Bin  degewebs  w ncherung,  die  zur  Lungen- 
induration führt,  verbunden  ist.  Die  von  dem  Lungengewebe  aus- 
gehende Gewebswucherung  führt  dabei  entweder  zur  Verdickung  der 
Septen  (Fig.  213  a h)  oder  dringt  in  Form  eines  Keimgewebes  (d  e),. 
das  nach  einiger  Zeit  auch  Blutgefässe  neuer  Bildung  ((/)  erhält,  in 
das  intra-alveolär  gelegene  Exsudat  ein. 
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(jerinmingsmasscn  innerhalb  von  üefUssen , welche  man  als 
Thromben  bezeichnet,  verursachen,  falls  keine  Infection  hinzukommt, 
eine  entzündliche,  d.  h.  mit  Zellemigration  verbundene  Proliferation 
der  Gefässwande,  also  eine  proliferirende  ^'asculitis,  welche  mit 
der  entzündlichen  Proliferation  der  serösen  Häute  vollkommen  überein- 


stimmt. Es  ist  dabei  vollkommen  gleichgültig,  ob  die  Thrombose  be- 


reits durch  einen  entzünd- 
lichen Process  oder  durch 
irgend  welche  andere  Ver- 
hältnisse verursacht  war,  in- 
dem schon  die  Anwesenheit 
der  Gerinnungsmasse  ge- 
nügt, Entzündung  und  Ge- 
webswucherung zu  verur- 
sachen. 

Fig.  213.  Intraseptale  und 
intraalveoläre  Bindege- 
websentwickelung  in  der 
Lunge  (Alk.  Häm.),  a Verdickteg, 
zeilig-fibröses,  theilweise  von  klei- 
nen Ruudzellen  (6)  durch.setztes 
Alveolarseptum,  c Zeilig-fibrinöses 
Exsudat  in  der  Alveole,  d Intra- 
alveolär gelegene  Bildungszellen, 
e Zug  spindeliger  Fibroblasten. 
g Intraalveoläres  neugebildetes 
Blutgefäss.  Vergr.  200. 


Das  Erste,  was  die  Substitution  des  Thrombus  durch  Binde- 
gewebe einleitet,  ist  auch  hier  das  Auftreten  von  Fibroblasten 
(Fig.  214  h),  welche  von  der  Gefässwand  abstammen  und  weiterhin 
unter  Beihülfe  von  Gefässen,  welche  aus  der  Gefässwand  und  deren 
Umgebung  einwachsen,  ein  Keimgewebe  bilden,  das  sich  schliesslich 
in  Bindegewebe  umwandelt.  Vollständige  Substitution  eines  obturiren- 
den  Thrombus  oder  Embolus  hat  Obliteration  des  Gefässlumens  durch 


gefässhaltiges  Bindege- 
webe (Fig.  216  g\  Sub- 
stitution eines  wand- 


Fig.  21-1.  Entwicke- 
lung von  Keimgewebe 
in  einer  thrombosir- 
ten  ychenkelarterie 
eines  alten  Mannes  3 Wochen 
nach  der  Unterbindung  (Alk. 
Häm.),  a Media,  b Ela.«ti- 
•sche  Grcnzlanielle.  c Durch 
ältere  chronische  Entzün- 
dungsprocesse  verdickte  In- 
tima. d Geronnenes  BlutJ 
e Zellige  Infiltration  der 
Dledia,  / desgleichen  der  In4 
tima.  g Rundzellen,  theils 
innerhalb  des  Thrombus, 
theils  zwischen  letzterem 
und  der  Intima,  h Ver- 
schiedene Formen  von  Bü* 
dungszellcn.  Vergr.  300. 
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ständigen  Thrombus  dagegen  tibröse  Wandverdickuiigen  zur  Folge. 
Durch  unvollständige  Substitution  und  Verflüssigung  des  nicht  sub- 
stituirten  Theiles  entstehen  Bindegewebsstränge  und  -fädeu,  welche  die 
Lichtung  des  Gefässes  durchziehen.  Verkalkung  nicht  durch  Binde- 
gewebe substituirter  Theile  von  Thromben  führt  zur  Bildung  von  Gefäss- 
steineu. 

Nekrotische  Gewebe,  welche  nicht  sequestrirt  und  nach  aussen 
entfernt  werden  können,  werden  ebenfalls  durch  gefässhaltiges  Binde- 
gewebe, das  sich  in  Narbeiigewebe  umwandelt,  substituirt,  und  es 
vollzieht  sich  diese  Substitution  in  derselben  Weise  wie  diejenige  fibri- 
nöser Exsudate  und  Thromben.  Voraussetzung  für  diese  Substitution 
ist,  dass  in  dem  nekrotischen  Gewebe  nicht  Substanzen  (Bakterien) 
enthalten  sind,  welche  eine  Gewebswucherung  hindern  und  heftige 
Entzündung  verursachen.  Im  Uebrigen  ist  es  gleichgültig,  wie  die  Ne- 
krose zu  Stande  gekommen  und  ob  das  nekrotische  Gewebe  exsudat- 
frei oder  ob  es  von  Exsudat  oder  von  Blut  (Fig.  2\b  d d^)  durchsetzt 


Fig.  215.  Randpartie  aus  einem  frischen  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkt (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Kernlose  Alveolarsepten,  deren  Capillaren  mit  hya- 
linen Thromben  gefüllt  sind,  b Kernhaltige  Septen.  c Gefässe  mit  rothen  Thromben. 
d d.  Mit  geronnenem  Blut  gefüllte  Alveolen,  e Zcllig-tibrinöses  Exsudat  in  den  Al- 
veolen. Vergr.  100. 

ist.  Die  erste  zur  Heilung  führende  Erscheinung  besteht  auch  hier  darin, 
dass  zur  entzündlichen  Infiltration  (e)  in  der  Nachbarschaft  der  Nekrose 
eine  Gewebswucherung  sich  hinzugesellt,  welche  Granulationsgewebe 
producirt,  das  gegen  die  nekrotische  Masse  vordringt  (Fig.  216  d e), 
dieselbe  auflöst  und  ersetzt.  Wird  dieser  Vorgang  nicht  durch 
irgend  welche  Einwirkung  gestört,  so  können  im  Laufe  von  Wochen 
und  Monaten  selbst  umfangreiche  Gewebsnekrosen  zum  Verschwinden 
gebracht  und  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden.  Es  kann  indessen 
auch  Vorkommen,  dass  einzelne  Gewebe  der  Resorption  widerstehen 
oder  dass  die  Granulationswucherung  zu  früh  sistirt,  so  dass  Reste 

der  Nekrose  übrig  bleiben  und  dann  verkalken. 

Gehen  durch  eine  Entzündung  oder  durch  Ischämie  innerhalb 
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eines  Organes  nur  die  empfindlicheren  Bestandtheile,  z.  H.  die  Epi- 
thelien  oder  die  Muskelzellen,  zu  Grunde,  während  das  Bindegewebe 
sich  erhält,  so  vollzieht  sich  die  Resorption  des  Nekrotischen  rasch, 
und  es  entsteht  in  kurzer  Zeit  eine  Narbe  oder  Schwiele  aus 
Bindegetvebe  (Fig.  217  e),  in  welchem  die  specifischen  Gewebs- 
eleraente  fehlen. 

Eiter  wird  aus  kleinen  Abscesschen  rasch  r e s o r b i r t und  der 
Defect  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  ge- 
schlossen. Aus  den  Körperhöhlen  und  den  Lungen  können  auch 
grössere  Mengen  von  Eiter  zur  Resorption  gelangen. 


Fig.  216.  Randpartie  aus  einem  in  Heilung  begriffenen  Lungen- 
infarkt (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a In  körnige,  gelbliche  Massen  umgewandelter  Blut- 
erguss. b Nekrotische  kernlose  Alveolarsepten.  c Neugebildetes  Bindegewebe,  d 
Gefässhaltiges  Granulationsgewebe  innerhalb  der  Alveolen,  e Fibroblasten  im  Innern 
der  die  Reste  der  Hämorrhagie  enthaltenden  Alveolen,  f Arterie,  g An  Stelle  des 
Embolus  in  der  Arterie  gebildetes  gefässhaltiges  Bindegewebe.  Vergr.  45. 


Abscesse  verursachen  in  ihrer  Nachbarschaft  eine  Gramilations- 
ivuelieruiig,  welche  zur  Bildung  einer  Abscessinembran  führt.  Durch 
Resorption  des  Eiters  und  Verwachsung  der  granulirendeu  Abscess- 
membran  kann  die  Höhle  obliteriren  und  der  Abscess  unter  Hinter- 
lassung einer  Narbe  heilen.  Unvollkommene  Resorption  kann  zur 
Eindickung  des  Eiters  und  weiterhin  zur  Verk  allen  n g des  Restes 
führen.  Bleibt  auch  die  Eindickung  des  Eiters  aus,  so  erhält  sieh  auch 
der  Abscess  und  kann  sich  im  Laufe  der  Zeit  durch  Secretion  der 
Wand  vergrössern. 

Empyeme  können  wie  Altscesse  durch  Resorption  des  Fliters  heilen. 
In  der  Zeit  der  Resorption  produciren  die  den  Eiter  abschliessenden 
Gewebe  Graiiulatloiis-  und  Narbeiigewebe,  das  bei  langer  Dauer  der 


Resorption  und  Einschluss  von  Eiter  und  von  Fremdkörpern. 
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Resorption  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen  kann  (s.  Fig.  223  p.  387). 
Unvollständig  resorbirter  eingedickter  Eiter  kann  verkalken. 

Fremdkörper  werden , sofern  sie  resorbirbar  sind  und  keinen 
specifischen  Einfluss  auf  die  Umgebung  ausüben,  in  derselben  Weise 
aufgelöst  uud  durch  Bindegewebe  substituirt  wie  Gewebsnekrosen  oder 


Fibrinmassen.  Be- 
sitzen sie  zugängliche 
Spalträume,  so  werden 
dieselben  von  Keim- 
gewebe durchwachsen. 
Ist  ihre  Masse  nicht  re- 
sorbirbar, so  findet  eine 
Einkapselung  statt. 

Fig.  217.  Herz- 
Schwiele.  D urchschnitt 
durch  einen  fibrös  entarte- 
ten Muskeltrabekel  (M.  Fl. 
Häm.),  a Endocard.  b 
Querschnitt  normaler  Mus- 
kelzellen. c Zellreiche 
Bindegewebshyperplasie.  d 
Atrophische  Muskelzellen 
iü  hyperplasirtem  Binde- 

fewebe.  e Kernarmes,  der- 
es  Bindegewebe  ohne  Mus- 
kelzellen. / Vene,  in  deren 
Umgebung  noch  einzelne 
Muskelzellen  erhalten  sind. 
g Kleine  Blutgefässe,  h 
Kleinzellige  Infiltration. 
Vergr.  40. 


Die  Rolle,  welche  die  aus  den  Blutgefüssen  austretendeu  Leukocyten  im  Verlaufe 
der  Entzündung  spielen,  ist  noch  nicht  in  befriedigender  Weise  aufgeklärt.  Sicher  ist,  dass 
die  polynucleären  Leukocyten  keine  progressiven  Veränderungen  eingehen,  sondern  ent- 
weder weiterwandern  oder  zu  Grunde  gehen  und  zu  einem  Theil  von  den  Fibroblasten 
aufgenommen  und  zerstört  werden  (vergl.  § 98).  Nicht  sicher  entschieden  ist  das 
Schicksal  der  mononucleären  Leukocyten,  namentlich  der  grösseren  Formen.  Von  der 
Mehrzahl  der  Autoren  wird  angenommen,  dass  auch  sie  an  der  Bindegewebsentwicke- 
lung  sich  nicht  betheiligen , dass  es  also  keine  hämatogene  Bindegewebsneubildung 
giebt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  manche  Autoren  (Aenold,  Mbtschnikoff, 
Schottländer,  Krompecher)  einen  Uebergang  von  emigrirten  Leukocyten  in  Fibro- 
bla.sten  annehmen.  Der  Grund  dieser  Verschiedenheit  der  Anschauung  liegt  darin, 
■dass  die  in  Frage  stehenden  Zellen,  rundliche  Fibroblasten  und  mononucleäre  Leuko- 
uyten , einander  sehr  ähnlich  sind  und  Formen  sehr  oft  Vorkommen,  deren  Her- 
kunft sich  nicht  bestimmen  lässt.  So  ist  es  z.  B.  nicht  mit  Bestimmtheit  zu  sagen, 
ob  die  sog.  kleinzellige  Infiltration,  d.  h.  Anhäufung  einkerniger  rundlicher  Zellen 
innerhalb  eines  Gewebes,  die  man  bei  Entzündung  sehr  häufig  findet,  hämatogener 
Natur  ist,  oder  ob  es  sich  zum  Theil  auch  um  gewucherte  Gewebszellen  handelt. 
Ribbert  glaubt,  in  diesen  Zellhaufen  Lymphknötchen  sehen  zu  dürfen. 

In  den  letzten  Jahren  hat  man  unter  diesen  perivasculär  gelegenen  ZelUierden 
besondere  Formen  als  IMusmuzellcii  CUnna)  oder  Krümelzelleu  (v.  Marschalkö) 
unterschieden.  Es  sind  dies  einkernige  rundliche  oder  ovale,  zuweilen  auch  längliche 
(V.  Marschalkö,  Krompecher)  Zellen,  die  sich  mit  Methylenblau  intensiv  färben 
Und  zufolge  dichterer  Zusammenballung  des  Protoplasmas  an  der  Peripherie  um  den 
meist  excentri.sch  gelegenen,  mit  einem  Chromatinnetz  und  5 — 8 Ghromatinkörnern 
versehenen  Kern  einen  lichten  Hof  zeigen.  Unna,  der  sie  zuerst  beschrieben  hat, 
betrachtet  sie  als  Abkömmlinge  des  Bindegewebes,  die  zu  Grunde  gehen.  V.  Mar- 
schalkö, ScHOTTLÄNDER,  KROMPECHER  und  .Tdsti  halten  sie  dagegen  für  Abkömm- 
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linge  von  Leukocyten,  und  e«  dürfte  deren  Anschauung  auch  richtig  sein.  v.  Mae- 
SCHALKÖ  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  sie  Bindegewebe  produciren  können,  Bchott- 
LÄNDEK  und  Keompechee  sind  überzeugt,  dass  sie  sich  in  Fibroblasten  umwandeln 
und  Bindegewebe  bilden  können.  Die  Plasmazellen  würden  danach  Ueber- 
gangsstadien  der  hämatogenen  Wanderzellen  zu  Bindegewebszellen 
darstellen. 

Nach  den  bisherigen  Untersuchungen  ist  ein  sicherer  Entscheid  über  die  Be- 
deutung und  das  Schicksal  der  emigrirten  hämatogenen  Wanderzellen  nicht  zu  treffen. 
Die  Möglichkeit,  dass  sie  Bindegewebe  zu  bilden  vermögen,  ist  zuzugeben,  aber  es  ist 
keine  erwiesene  Thatsache.  Möglich  ist  auch,  dass  unter  den  emigrirenden  Leukocyten 
sieb  auch  Zellen  befinden,  die  aus  proliferirendem  Endothel  der  Blutgefässe  stammen, 
oder  dass  junge  mobil  gewordene  Bindegewebszellen  in  die  Gefässe  ein-  und  dann  wieder 
auswandern,  und  dass  die  beiden  letztgenannten  Bindegewebe  zu  bilden  vermögen.  Einen, 
sicheren  Entscheid  werden  nur  neue  Untersuchungen  bringen  können. 

Literatur  über  entzündliche  Gewebswucherung. 

Anschütz,  Primärer  Wundverschluss,  Beitr.  v.  Bruns  XXV  1899. 

Arnold,  Theilungsvorgänge  an  den  Wanderzellen,  A.  f.  mikr.  Anal.  XXX  1887 ; Altes  u. 
Neues  über  Wanderzellen,  Virch.  Arch.  ISS.  Bd.  1898;  Die  Geschicke  der  Leukocyten 
in  der  Fremdkörperemholie,  ib.  ISS.  Bd.  189S. 

Ballance,^  The  genesis  of  scar  tissue,  Verh.  d.  X.  intemat.  med.  Congr.  II,  Berlin  1891. 
Baquis,  Et.  exp6r.  sur  les  retinites,  Beitr.  v.  Ziegler  IV  1888. 

BardenJieuer,  Die  histologischen  Vorgänge  bei  der  durch  Terpeniin  hervorgerufenen  Ent- 
zündung im  Unterhautzellgewebe,  Beitr.  v.  Ziegler  X 1891. 

Bannig  arten.  Die  sog.  Organisation  des  Thrombus,  Leipzig  1877 ; Die  Bolle  der  fixen 
Zellen  in  der  Entzündung,  Berl.  klin.  Woch.  1900. 

Benelee,  Die  Ursachen  der  Thrombusorganisation,  Beitr.  v.  Ziegler  VII  1890. 

Borst,  Chron.  Entzünd,  u.  pathol.  Organisation,  Ergeb.  d.  allg.  Path.  IV  1900. 

Büttner,  Verh.  d.  Peritonealepithels  bei  Entzündung,  Beitr.  v.  Ziegler  XXV  1899. 

Busse,  Heilung  asept.  Schnittwunden  d.  Haut,  Virch.  Arch.  IS 4-  Bd.  189S. 

Cassaet,  De  l’absorpiion  des  eorps  solides,  Arch.  de  med.  exp.  IV  189S. 

Chlarnsky,  Methoden  der  Darmvereinigung,  Beitr.  v.  Bruns  XXV  1899. 

Coiin,  Veränderung  d.  Haut  unter  d.  Wirkung  von  Jodtinctur,  Beitr.  v.  Ziegler  H 1888. 
Cornil,  Des  hematomes,  Arch.  des  sc.  med.,  Paris  1896 ; Adherences  des  membranes  screuses, 
Arch.  de  med.  exp.  1897. 

Cornil  et  Carnot,  Regen,  cicatridelle  des  conduits  et  des  cavitis  muqueuses,  Arch.  de  med. 

exp.  1898  u.  1899 ; Oicatrisation  des  plaies  du  foie,  Sem.  med.  1898. 

Ebei'th,  Kern-  u.  Zelltheilung  bei  Entzündung,  Festschr.  f.  Virchow  II,  Berlin  1891. 
Fischer,  Experim.  Unters,  üb.  d.  Heilung  v.  Schnittwunden  d.  Haut,  I.-D.  Tübingen  1888. 
Foä,  Ueber  Niercninfarkte,  Beitr.  v.  Ziegler  V 1889. 

Giovannini,  Lesioni  inflammatorie  e neoplastiche  della  pelle,  A.  per  le  Sc.  Med.  X 1886. 
Ch'ascr,  Die  feineren  Vorgänge  bei  Venoaehsung  peritonealer  Blätter,  D.  Z.  f.  Chir.  XXVII 
1888 ; Zusammenheilung  von  serösen  Häuten,  Verh.  d.  Chir.-Congr.  1895. 

Grawitz,  Wanderzellenbildung  in  der  Hornhaut,  V.  A.  158.  Bd.  1899. 

Hallwachs,  Ueber  Einheilen  von  organischem  Material,  v.  Langenbeck’s  .-Irch.  S4.Bd.  1879. 
Hamilton,  On  spongc  grafting,  Edinb.  Med.  Joum.  XXVIl  188118!. 

Hang,  Ueber  die  Organisationsfähigkeit  der  Schalenhaut  des  Hühnereies,  München  1889. 
Herbert,  The  young  plasma  eell  in  chronic  inflammation,  J.  of  Path.  VII  1900. 
van  Henkelom,  Sarkome  u.  plastische  Entzündung,  Virch.  .Arch.  107.  Bd.  1887. 
Hinsberg,  Betheil.  d.  Peritonealepithels  bei  Einheilung  v.  Fremdkörp.,  V.  A.  159.  Bd.  1898- 
Jacobsthal,  Histologie  der  Arteriennaht,  Beitr.  v.  Bruns  XXVII  1900. 

.Tusti,  Die  Unna’schen  Plasmazellen,  V.  A.  150.  Bd.  1897. 

Karg,  Entzündung  und  Regeneration,  Dtsch.  Zeitschr.  f.  Chir.  XXV  1887. 

Kienen'  et  Duclert,  Formation  et  guirison  des  absccs,  Arch.  de  med.  exp.  V 1S9S. 
Klemensiewicz,  Bau  u7id  Thätigkeit  der  EiterzeUen,  Mitth.  d.  T'er.  d.  Aerzte  v.  Steier- 
mark 1898. 

Kra/ft,  Zur  Histogenese  des  periostalen,  Callus,  Beitr.  v.  Ziegler  I,  Jena  1886. 
Kronvpecher,  Plasmazellen,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIV  1898. 

Krüclctnann,  Heibmg  v.  Lederhautwunden,  v.  Graefe’s  Arch.  4^^-  -ßd.  1896. 

Küster,  Wunden,  Eidcnburg’s  Rcalencyklop.  XXVI  1901. 

Lqjars,  Sections,  Traite  de  2>ath.  gfn.  I,  Paris  1895. 

March.anil,  F.,  Einheilung  von  Fremdkörpern,  Beitr.  v.  Ziegler  IV 1888 ; Betheiligung  d-. 

Leukocyten  an  d.  Gewcbsncubildtnig,  Verh.  d.  A'.  Internat,  med.  Congr.  11,  Berlin  1891- 
Marschalkd,  Die  Plasmazellen,  .1.  /.  Demi.  SO.  Bd.  1895  u.  Cbl.  f.  a.  P.  X 1899. 


Phagocytose. 


381 


Marwedel,  Veränd.  d.  Knochenmarks  bei  Gewebsneubildung,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIII 1898. 
Mtiscatello,  Condiz.  necess.  alla  produz.  di  aderenzc  periton.,  A.  per  le  Sc.  Med.  XX 1896. 
Xilciforoff,  Bau  u.  Enbwickelungsgesch.  d.  Granulationsgewebes,  B.  v.  Ziegler  VIII  1890. 
Ostrxj,  Karyokinesen  in  entzündlichen  Neubildxingen  der  Haut,  Z.  f.  Heilk.  IV  1888. 
Podn'ys.<tozki,  Ueber  die  Regeneration  der  Drilsengewebe,  B.  v.  Ziegler  I u.  II 1884 — 1887. 
Poggi,  La  cicatrisation  immediate  des  blessurcs  de  l’estomac,  ib.  IV,  Jena  1888. 
Ranvier,  Mecanisme  hist,  de  la  cicatrisation,  Lab.  d’hist.  du  College  de  France  1900. 
Reinke,  Proliferation  u.  Weiterentwickelung  der  Leukocyten,  B.  v.  Ziegler  V 1889. 

. Ribbert.  Das  patholog.  Wachsthum  d.  Gewebe,  Bonn  1896;  Beitr.  z.  Entzündung,  V.  A. 
150.  Bd.  1897. 

Roloff,  Rolle  d.  Pleuroperitonealepithels  bei  d.  Entsteh,  d.  Bindegewebsadhäsionen,  Arb.  a. 

d.  Inst.  V.  Baumgarlen  II  1897. 

Salzer,  Ueber  Einheilung  von  Fremdkörpern,  Wien  1890. 

; Sclieltema,  Veränderungen  im  Unterhautbindegewebe  bei  Entzündung,  D.  med.  Woch.  1886. 
Schottländer,  Kern-  u.  Zelltheilung  im  Endothel  d.  entzünd.  Hornhaut,  A.  f.  mikr.  An. 

XXXI  1888;  Ueber  Einstichstuberkulose,  Jena  1897. 

Sclinjeninoff,  Veränderungen  d.  Haut  nach  Aetzungen,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897. 

. Senftleben,  Verschluss  der  Gefässe  nach  der  Unterbindung,  Virch.  Arch.  77.  Bd.  1879. 

1 Sherrington  u.  Ballance,  Entstehung  d.  Narbengewehes,  Cbl.  f.  allg.  Path.  I 1890. 

Tillmanns,  Exp.  v.  anat.  Unters,  über  Wunden  der  Leber  u.  Niere,  V.  A.  78.  Bd.  1879. 
Verniorel,  Rech,  sur  l’inflamm.  pleurale,  Paris  1898. 

Ziegler,  Exper.  Unters,  über  die  Herkunft  der  Tuberkelelemente,  Würzburg  1875 ; Unters. 

; Über  pathologische  Bindegewebs-  u.  Gefässneubildung,  Würzburg  1876;  Beiheiligung  der 

Leukocyten  an  der  Gewebsneubildung,  Verh.  d.  X.  intemat.  med.  Congr.  II,  Berlin 
1891;  Die  Ursachen  der  pathologischen  Gewebsneubildungen,  Festschr.  f.  Virchow  II, 

1 Berlin  1891;  Historisches  u.  Kritisches  über  die  Lehre  von  der  Entzündung,  Beitr.  v. 

Ziegler  XII 1892 ; Entzündung,  Eulenburg's  Realencykl.  1894;  Entzündung  der  serösen 
Häute,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897. 

Weitere  Literatur  enthalten  § 90  u.  § 98. 


! IV.  Die  im  Verhaufe  von  Entzündungen  auftretende  Phagocytose 
und  die  Bildung  von  Fremdkörper-Riesenzellen. 

§ 98.  Befinden  sich  in  dem  Gewebe  des  menschlichen  Körpers 
I kleine  Fremdkörper  oder  abgestorbene  Gewebsbestandtheile  und 
) Gewebstrümmer,  so  findet  sehr  häufig  am  Orte  ihrer  Einlagerung 
i eine  stärkere  Z e 1 1 a n h ä u f u n g statt.  Zunächst  sind  es  aus  den 
I Gefässen  ausgetretene  Leukocyten,  weiterhin  aber  auch  mobil 
I gewordene,  in  Proliferation  befindliche  Gewebszellen,. 
' welche  in  das  Gebiet  der  Fremdkörper  oder  der  Gewebstrümmer  ein- 
wandern. 

, Nach  Untersuchungen  von  Leber,  Büchner,  Massart,  Bordet, 

\ Gabritschewsky  und  Anderen  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass, 
diese  Zellansammlung  zu  einem  Theil  durch  Chemotaxis,  d.  h.  durch 
eine  anlockende  Wirkung  von  Substanzen,  die  aus  den  Fremdkörpern 
I oder  den  Gewebstrümmern  in  Lösung  übergehen,  bedingt  ist,  doch 
können  sicherlich  auch  noch  andere  Momente  für  den  Ort  der  An-^ 

; Sammlung  der  Zellen  bestimmend  sein. 

Gelangen  die  genannten  Substanzen  in  den  Bereich  der  mobilen 
Zellen,  so  werden  sie  von  denselben  sehr  häufig  aiifgenommen,  und  es 
kommt  damit  zu  jener  Erscheinung,  welche  man  als  Phagocytose  be- 
zeichnet. Betrachtet  man  den  Vorgang  unter  dem  Mikroskope,  was. 
sich  sehr  leiclit  erreichen  lässt,  wenn  man  zellreiche  Gewebslymphe  vom 
Frosch  mit  Russkörnern  mischt,  so  sieht  man,  dass  die  mobilen  Zellen 
den  Fremdkörper  mit  ihrem  Protoplasma  umfiiessen  und  durch  Ver- 
einigung der  über  den  Körper  vorgestreckten  Pseudopodien  völlig  in 
ihr  Protoplasma  aufnehmen.  Unter  den  von  aussen  eingedrungenen 
Fremdkörpern  sind  es  namentlich  die  verschiedenen  Stau  barten 
(bes.  Russ),  welche  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lunge  gelangen,  sO' 
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wie  Bakterien,  welche  ausserordentlich  häufig  von  Leukocyten  oder 
von  Gewebszellen  aufgenominen  werden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  die  Phagocytose  nicht  Itei  allen  durch  Bakterien  verursachten 
Infectionen  eintritt,  vielmehr  sich  auf  besondere  Infectionen  beschränkt 
und  auch  bei  diesen  nicht  in  allen  Stadien  der  örtlichen  Erkrankung 
sich  einstellt. 

Von  Gewebstrümmern  findet  man  am  häufigsten  Fetttröpfchen 
(Fig.  218  h^,  J12)  und  Zerfallsproducte  von  rothen  Blutkörperchen 
(hg),  und  es  kann  die  Aufnahme  dieser  Zerfallsproducte  in  die  Zellen 
sich  so  lange  wiederholen,  bis  die  Zellen  damit  ganz  gefüllt  sind  und 
sich  in  grosse  kugelige  Gebilde  umgewandelt  haben,  die  man  als 


Fig.  218.  Körnchenzellen  in  einem  Degenerationsherde  des  Ge- 
hirns (niit  Osmiumsäure  behandeltes  Zupfpräparat),  a Blutgefäss  mit  Blut,  b Media. 
c Adyentitia  mit  Lymphscheide.  d Unveränderte  Gliazellen.  e Verfettete  Gliazellen. 
/ Zweikernige  Gliazellen.  Sklerotisch  aussehendes  Gewebe.  //Kundzellen.  Ä,  Rund-, 
zellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen.  Fettkörnchen-Kugeln, 

Pigmentkörnchen-Kugeln.  Vergr.  300. 

Fett  kör  neben  kugeln  und  Pigment  kör  neben  kugeln  be- 
zeichnet. Ausser  Fett  und  Bluti)igment  können  auch  andere  Gewebs- 
trümmer, wie  z.  B.  Bruchstücke  der  contractilen  Substanz  von  Muskel- 
zellen oder  von  elastischen  Faseni  oder  auch  von  Fibrin,  von  Zellen 
aufgenommen  werden.  Die  Zellen,  welche  alle  diese  Substanzen  auf- 
nehmen, sind  vornehmlich  in  Wucherung  gerathene  Gewebszellen,  also 
Fibroblasten,  Osteoblasten,  Sarkoblasten  etc.  Verläuft  gleichzeitig  mit 
der  Wucherung  eine  entzündliche  Exsiulation,  und  enthält  das  wuchernde 
Gewebe  Leukocyten,  so  können  auch  diese  von  den  Phago- 
cyten  aufgenommen  werden  (Fig.  219  a b c). 

Die  Phagocytose  ist  eine  Lebensäusserung  der  Zellen,  welche  ur- 
sprünglich die  Aulnnhino  von  Nahnnig  bezweckt,  und  es  ist  wohl 


Phagocytose.  Bildung  von  Riesenzellen  an  Fremdkörpern.  383 


nicht  zu  bezweifeln,  dass  auch  innerhalb  von  Entzündungsherden  dieser 
Zweck  zum  Theil  erreicht  wird.  Es  ist  dies  namentlich  bei  Aufnahme 
von  Leukocyten  durch  Fibroblasten,  Sarkoblasten  etc.  der  Fall;  man 
kann  wenigstens  deutlich  verfolgen,  wie  die  Leukocyten  (Fig.  219  a h) 
innerhalb  der  Zellen  successive  zerfallen  (c  d e)  und  schliesslich  ganz 
zerstört  werden.  Wie  weit  andere  corpusculäre  Elemente  als  Nähr- 
material dienen  können,  hängt  von  der  chemisch  - physikalischen  Be- 
schaffenheit derselben  ab.  Möglich  ist  dies  z.  B.  bei  Aufnahme  von 
Trümmern  contractiler  Muskelsubstanz,  von  Fibrin  und  abgestorbenen 
oder  in  der  Zelle  absterbenden  Bakterien.  In.  anderen  Fällen  ist  eine 
solche  Ernährung  ausgeschlossen,  z.  B.  bei  unlöslichem  Staub.  Bei 
Bakterien  kann  es  auch  Vorkommen,  dass  nicht  eine  Zerstörung, 
sondern  vielmehr  eine  Vermehrung  derselben  eintritt,  und  die  daraus 
entstehende  Bakterienkolonie  die 
Zelle  zu  Grunde  richtet. 

Fig.  219.  Phagocyten  aus  Gra- 
D ulationsgewebe  mit  aufgefresse- 
nen Leukocyten  und  deren  Trüm- 
mern (Subl.  ’ BiONDi’sche  Färbung),  a 
Runder,  b spindelförmiger  Fibroblast  mit 
Leukocyten.  c d e Fibroblasten  mit  Trüm- 
mern von  Leukocyten.  Vergr.  500. 

Die  mit  Fremdkörpern  beladenen  Zellen  finden  sich  zunächst 
am  Orte,  wo  die  Phagocytose  stattgefunden  hat,  können  aber  auch  w ei  t er- 
wandern  und  gerathen  alsdann  häufig  in  dieLymphbahnen  (Fig.  218c) 
und  L y m p h d r ü s e n (Fig.  220),  und  weiterhin  auch  in  die  B 1 u t b a h n , 
aus  der  sie  sich  dann  vornehmlich  in  Milz,  Knochenmark  und  Leber 
ablagern  (vergl.  § 20 
und  §21).  Andere  Zellen 
gerathen  an  die  Ober- 
fläche des  Körpers  und 
säubern  dadurch  das  Ge- 
webe von  der  Verun- 
reinigung. 

Fig.  220.  Anhäufung 
von  Pigmentkörnchen- 
kugeln in  einerLymph- 
drüse  (Alk.  Karm.).  a 
Lymphkolben.  b Trabckel 
der  Lymphdrüse.  c Lymph- 
bahn  mit  Pigmentkörnchen- 
kugeln. Vergr.  80. 

Sind  von  aussen  in  den  Organismus  eingedrungene  Fremdkörper 
oder  absterbende  oder  bereits  nekrotische  Gewebsstücke  zu  umfang- 
reich, um  von  Leukocyten  oder  gewucherten  Gewebszellen  aufgenommen 
zu  werden,  so  entwickeln  sich  in  dem  Granulationsgewebe,  das  in 
deren  Umgebung  sich  bildet,  sehr  oft  vielkcrnige  Riesenzellen,  welche 
ganz  ähnlich,  wie  dies  unter  physiologischen  Verhältnissen  von  Seiten 
der  Ostoklasten  geschieht,  sich  der  Oberfläche  der  Fremdköriier  oder 
der  überschüssig  gewordenen  Gewebsmassen  anlagern  (Fig.  221  d). 
Sind  die  Körper  nicht  zu  gross,  so  können  sie  von  diesen 
i kernigen  Zellen  aufgenommen  werden ; anderenfalls  bleiben  die  Zellen 
5 an  der  Oberfläche  haften  und  verursachen,  falls  die  Substanz  lösbar  ist. 
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eine  'allmähliclie  Auflösung  derselben  (z.  B.  von  Catgutfäden,  Bruch- 
stücken abgestorbener  Muskelfasern).  Zuweilen  kommt  es  auch  vor, 
dass  einkernige  Zellen  kleine  Fremdkörper  in  ihr  Inneres  aufnehmen 
und  alsdann  erst  durch  Theilung  ihrer  Kerne  sich  in  mehrkernige  um- 
wandeln. Am  häufigsten  beobachtet  man  dies  nach  der  Aufnahme 
von  Bakterien  (Lepra,  Tuberkulose),  die  sich  im  Inneren  der  Zellen 
noch  vermehren. 


Fig.  221.  Im  subcutanen  Gewebe  eingekapseltes  Hundehaar 
(Alk.  Bismarckbraun),  a Haar,  b Fibröses  Gewebe,  c Wucherndes  Granulations- 
gewebe. d Riesenzellen.  Vergr.  66. 

Kann  ein  im  Gewebe  steckender  Fremdkörper  nicht  resorbirt 
■werden,  so  wird  er  von  Granulationsgewebe,  das  sich  später  in  Binde- 
gewebe umwandelt,  umgeben  (Fig.  221  h c)  und  auf  diese  "Weise  eiii- 
gekapselt.  Bei  glatten,  vollständig  unlöslichen  Körpern  (Glaskugel) 
kann  indessen  die  Wucherung  sehr  gering  sein. 

Die  Erscheinungen  des  Chemotropismus  oder  der  Chemotaxis,  d.  h.  die  An- 
ziehung oder  Abstossung  freibeweglicher  Zellen  durch  in  Wasser  lösliche  chemische 
Substanzen,  sind  zuerst  von  Strahl  und  Pfeffer  beobachtet  worden,  und  es  haben 
dieselben  namentlich  Untersuchungen  an  Myxomyceten,  Infusorien,  Bakterien,  Samen- 
fäden und  Schwärmsporen  angestellt.  Untersuchungen  von  Leber,  Massart,  Bordet, 
Borissow,  Gabritschewsky  und  Anderen  haben  gezeigt,  dass  auch  die  Leukocyten 
durch  chemische  Substanzen  angelockt  (positiver  Chemotropismus  oder  Chemo- 
taxis) oder  abgestossen  (negativer  Chemotropismus)  werden  können.  Es; 
sind  insbesondere  Producte  der  Lebensthätigkeit  der  Spaltpilze  (Leber,  IMassart,  . 
Bordet,  Gabritschewsky)  oder  Bakterienproteine,  d.  h.  Eiweisskörper  abgestorbener 
Bakterienzellen  (Büchner),  welche  auch  in  grosser  "V^erdOnnung  (nach  Büchner  i i 
wirkt  Pyocyaneus-Protein  noch  in  einer  300-fachen  Verdünnung)  positiv  chemotaktisch , . 
wirken.  Nach  Büchner  kommt  diese  Eigenschaft  auch  Glutein-Casein  aus  Weizen- 
kleber und  Legumin,  Leim  aus  Knochen  und  Alkalialbuminaten  aus  Erbsen  zu, 
während  buttersaures  Ammon,  Trimethylamin,  Ammoniak,  Leucin,  Tyrosin,  Harn-, 
Stoff,  Skatol  negative  Chemotaxis  zeigen. 
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V.  Die  clironischen  Entzündungen. 

§ 99.  Die  Entzündung  ist  ihrem  Wesen  nach  ein  acuter  Process, 
doch  können  verschiedene  Verliältnisse  es  bewirken,  dass  die  Er- 
scheinungen der  Gewebsdegeneration  und  der  Exsudation  längere  Zeit 
anhalten  und  die  Entzündung  chronisch  wird. 

Ziegler,  Lehrb.  cl.  allgein.  Pathol.  10.  Aull. 
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Die  Ursache  des  Chronisclnvcrdens  einer  Entzündung  kann  zu- 
nächst darin  gelegen  sein,  dass  im  Verlauf  der  acuten  Ent- 
zündung Veränderungen  gesetzt  werden,  welche  eine 
rasche  Heilung  au ssch Hessen.  In  diesem  Sinne  wirken,  wie 
aus  dem  Früheren  hervorgeht,  alle  grossen  Gewebsdefecte  und  Gewebs- 
nekrosen,  sowie  grössere  Mengen  schwer  resorbirbarer  Exsudate.  Sind 
nekrotische  Gewebsmassen  nicht  völlig  resorbirbar,  handelt  es  sich  z.  B. 
um  grössere  Knochenstücke,  so  können  dieselben  zwar  sequestrirt 
werden,  bleiben  aber  alsdann  als  Sequester  Jahre  lang  liegen  (Fig.  222  a) 
und  unterhalten  beständig  eine  Entzündung.  Wird  durch  eine  Ver- 
brennung der  Körperfläche  ein  grosser,  flächenhafter  Hautdefect  gesetzt, 
so  entwickeln  sich  zwar  Granulationen,  allein  es  kann  Monate  dauern, 
bis  die  Wundfläche  auch  von  den  Rändern  her  überhäutet  und  dadurch 
der  Process  zum  Abschluss  gebracht  wird. 

Eine  weitere  Ursache  chronischer  Entzündungen  bilden  stets  sich 
wiederholende  Schädigungen  durch  äussere  Einwirkun- 
gen. So  können  z.  B.  fortgesetzte  Staubinhalation  chronische  Entzün- 
dung der  Lunge,  fortgesetzte  Reibung  der  Haut  chronische  Entzündung 
der  Haut,  fortgesetzte  pathologische  Umsetzungen  des  Mageninhaltes 
chronische  Entzündung  des  Magens  verursachen.  In  den  Kanälen  des 
Körpers,  in  denen  sich  Concr emente  bilden,  können  auch  diese  eine 

Ursache  andauernder  Gewebs- 
läsionen  werden. 

Bestehen  in  einem  Gewebe 
ungünstige  Ernährungs- 
verhältnisse, z.  B.  hoch- 
gradige Stauungen,  so  können 
auch  diese  Veranlassung  dazu  i 
werden,  dass  schon  leichte  aus-  ■ 
sere  Einwirkungen,  welche  unter  'i 
normalen  Verhältnissen  keine  oder  | 
nur  eine  rasch  heilende  Entzün-  ^ 
düng  verursachen,  Geschwürs-  i 
bildung  ohne  Tendenz  zur  Hei-  | 
hing  herbeiführen.  Auf  diese  i 
Weise  können  z.  B.  chronische 
Geschwüre  am  Unterschenkel  ent-  v 
stehen.  f 

Eine  häufige  Ursache  chro-  ? | 
nischer  Entzündungen  sind  ferner  f j 
I n f e c t i 0 n e n , namentlich  durch  | | 
Bakterien  und  Schimmel- 1 | 
p i 1 z e , welche  sich  im  Körper  | 
vermehren  und  dadurch  stets  von  | 
neuem  einen  Entzündungsreiz  ■: 
ausüben.  Die  von  ihnen  verur-^ 
sachten  Entzündungen  zeichnen 
sich  vor  anderen  namentlich  da- 
durch aus,  dass  sie  vielfach  einen 

Fig.  222.  (Seit  15  Jahren  bestellende  Nekrose  im  unteren  Theile 
der  Diaphyse  des  Oberschenkels,  a Sequester,  bo  Ränder  der  Oeffnnng 
im  verdickten  Knochen.  Spiritnspräparat,  nm  ’/«  verkleinert. 
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progressiven  Charakter  tragen  und  Lympligefäss-  und 
B 1 u t m e t a s t a s e n machen. 

Eine  letzte  Ursache  bilden  endlich  chronische  Intoxicationen, 
welche  besonders  auf  die  Niere  und  die  Leber  einwirken  und  ent- 
weder darauf  zurückzuführen  sind,  dass  fortgesetzt  für  die  genannten 
oder  auch  für  andere  Organe  schädliche  Substanzen  durch  den  Darra- 
kanal  oder  durch  die  Lunge 
oder  auch  durch  die  äussere 
Haut  dem  Organismus  zu- 
geführt werden,  oder  aber 
darauf,  dass  in  dem  Körper 
selbst  durch  Störungen  der 
Stolfwechselvorgänge  fort- 
gesetzt schädliche  Sub- 
stanzen producirt  werden, 
so  dass  es  zu  einer  chro- 
nischen Autointoxi- 
c a t i 0 n kommt. 

Die  Formen  der  chro- 
nischen Entzündung  wer- 
den theils  durch  die  ihnen 
zu  Grunde  liegenden  Ur- 
sachen , theils  durch  die 
Beschaffenheit  des  Ge- 
webes bestimmt. 

Chronische  Entzündun- 
gen, die  voimehmlich  durch 
hyperplastische  liinde- 
gewebsentwickelung  cha- 
rakterisirt  sind,  kommen 
namentlich  an  den  serösen 
Häuten,  in  der  Lunge  und 
an  der  äusseren  Haut  vor, 
können  aber  auch  in  an- 
deren Geweben  auftreten. 

Chronische  Pleuritis,  ver- 
ursacht durch  schwer  re- 
sorbirbare  Exsudate  oder 
durch  chronische  Infection, 


Fig.  223.  Pleura-  und 
Lungenveränderung^en 
nach  6-monatlichem  Be- 
stände einer  eiterigen 
Pleuritis  fAlk.  Orcein^.  a 
Verdichtetes  Lungengewebe  mit 
drüsenähnlich  beschaffenen  Al- 
veolen und  elastischen  Fasern 
im  neugebildeten  Bindegewebe. 
6 Verdickte  Pleura,  c Ncuge- 
bildetes  Bindegewebe  ohne  ela- 
stische Fasern,  d Mit  Eiter 
bedecktes  Granulationsgewebe, 
c Elastische  Grenzlamdle  der 
Pleura,  f Elastische  Fasern. 
Vergr.  46. 
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führt  zu  mächtiger  schwieliger  Verdickung  der  Pleura 
(Fig.  223  b c),  wobei  die  Bindegeweb-sneubildung  theils  auf  der  Pleura 
(c),  theils  in  derselben  (b)  erfolgt.  Gleichzeitig  kann  auch  Lungen- 
induration (a)  eintreten.  Im  Uebrigen  kommen  Lungen  Ver- 
härtungen nach  verschiedenen  infectiösen  Lungenentzün- 
dungen, sodann  auch  durch  fortgesetzte  Steinstaubinhalation 
zu  Stande  und  sind  in  letzterem  Falle  durch  Bildung  fibröser  Knoten 

(Fig.  224  rt)  und  Knoten- 
gruppen, zum  Theil  auch 
durch  diffuse  Verhärtung  (c) 
charakterisirt.  Anhaltende 
Reizzustände  in  der  Um- 
gebung der  Ostien  des  Uro- 
genitalapparates , wie  sie 


Fig.  224  Schnitt  aus  einer 
Steinhauerlunge  mit  fi- 
brösen Knoten  (Alk.  Pikro- 
karm.).  a Gruppe  fibröser  Kno- 
ten. b Normales  Lungengewebe. 
e Verdichtetes,  aber  noch  Bron- 
chien, Gefässe  und  einzelne  Al- 
veolen enthaltendes  Lungenge- 
webe. Yergr.  9. 
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durch  den  Ausfluss  reizender  Secrete  unterhalten  werden,  führen  häufig  i 
zur  Bildung  spitzer  Condylome,  d.  h.  zu  einer  Hypertrophie  des 
Papillarkörpers  und  des  Epithels,  wobei  die  entzündlich  infiltrirten  f 
Papillen  mit  ihren  Gefässen  auswachsen  (Fig.  225  a b)  und  sich  häufig  ^ 
auch  in  Zweige  theilen.  c 

Häufig  sich  wiederholende  oder  andauernde  leichtere  Entzündungen  / 

der  Haut  und  der  subcutanen  i 
Gewebe,  welche  durch  mecha-  i 
nische  Läsionen  oder  durch  Para-  * 
siteu  oder  durch  sonst  irgend  ^ 
welche  anhaltende  Reizungen  be-  { 
dingt  sind,  können  ferner,  falls  f 
sie  eine  grössere  Ausbreitung  & 
erlangen,  auch  zu  diffuser  Binde-  f 
gewebshypertrophie  führen,  wel-  ^ 
che  als  Elephantiasis  be- 1 
zeichnet  wird.  i 

Fig.  225.  Condyloma  acu-  > 
minatum  (Injectionspräp.).  a Ver-  / 
grösserte  und  verzweigte  Papillen.  ■, 

6 Epidermis.  Vergr.  20. 


Entzündliche  Wucherungen  des  Periostes  und  des  Knochenmarks. ' 
welche  zu  pathologischer  Knochenneubildung,  zu  einer. 
Hyperostose  (Fig.  226)  führen,  können  sowohl  durch  nicht  specifische 
Reize,  z.  B.  durch  Entzündungen,  welche  in  der  Nachbarschaft  chronischer 
Geschwüre  sich  abspieleu,  als  auch  durch  specifische  Infectionen,  z.  B. 
durch  syphilitische  und  tuberkulöse  Infectionen,  verursacht  sein. 

Chronische  Katarrhe  der  Schleimhäute  sind  bald  durch  specifische 
Infection  (Tri]i])er,  Tuberkulose),  bald  durch  irgend  welche  nicht  speci- 
fische Schädlichkeiten  (Concremente,  pathologische  Umsetzungen  im 
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Magen-  und  Darniinlialt),  bald  durch  andauernde  Circulationsstörungen 
(Stauungen)  bedingt. 

Chronische  Abscesse  geben  meist  aus  acut  enstandenen  Abscessen 
hervor,  haben  also  die  nämliche  Aetiologie  wie  die  letzteren,  können 
indessen  auch  mehr  allmählich  entstehen  und 
sind  dann  durch  besondere  lufectionen,  meist 
Tuberkulose  und  Aktinomykose,  verursacht.  Sie 
sind  gewöhnlich  durch  eine  mit  Granulationen 
bedeckte  Bindegewebsmembran  nach  aussen  ab- 
gegrenzt und  können  sich  theils  durch  Secretion 
von  Eiter  von  Seiten  der  Abscesswand,  theils 
durch  Zerfall  der  Wand  und  der  weiteren  Um- 
gebung vergrössern.  Fortschreitende  Vergrös- 
seruug  nach  tiefer  gelegenen  Theilen  hin  führt 
zur  Bildung  von  Seiikungs-  oder  Coiigestioiis- 
abscessen.  Ihr  Wachsthum  ist  wohl  stets  dar- 
auf zurückzuführen,  dass  die  Infection  noch 
fortbesteht.  Durchbruch  in  benachbarte  Ge- 
webe führt  demgemäss  auch  zu  neuen  infec- 
tiösen  Entzündungen. 

Die  tuberkulösen  und  aktinomykotischen 
Formen  der  chronischen  Abscesse  zeichnen  sich 
vor  den  anderen  theils  durch  eine  besondere 
Beschaffenheit  des  Eiters,  theils  durch  einen 
besonderen  Bau  der  Abscessmembran  aus  (s. 

Tuberkulose  und  Aktinomykose  im  zehnten 
Abschnitt). 

Chronische  Geschwüre  sind  meist  durch 
specifische  Infectionen  (Tuberkulose,  Syphilis, 

Rotz)  verursacht,  doch  führen  auch  nicht  spe- 
cifische Schädlichkeiten  in  besonders  disponir- 
tem  Gewebe  zu  chronischer  Geschwürsbildung. 

So  können  chronische  Stauungen  im  Gefäss- 
gebiet  der  Unterschenkel  es  bedingen,  dass 
durch  irgend  welche  mechanische  Einwirkungen 

Fig.  226.  Periostale  Hyperostose  der 
Tibia  im  Grunde  eines  Ulcus  chronicum  cruris.  Um 
(5  verkleinert. 

entstandene  Geschwüre  unter  den  aussergewöhnlichen  Bedingungen,  unter 
denen  sich  der  Unterschenkel  befindet,  nicht  heilen.  Ebenso  kann  die 
besondere  Beschaffenheit  des  Mageninhaltes  die  Heilung  eines  im  Magen 
entstandenen  Geschwüres  hindern.  Stellt  sich  in  einem  Geschwüre  an 
einem  Rande  Heilung  ein,  während  an  anderer  Stelle  die  Verschwärung 
weitere  Fortschritte  macht,  so  wird  das  Geschwür  als  ein  serpigi- 
nöses  bezeichnet.  Starke  Entwickelung  von  Granulationen  in  einem 
Geschwür  führt  zur  Bildung  eines  Ulcus  elevatum  hypertro- 
ph! cum,  derbe,  schwielige,  speckige  Verdickung  des  Randes  und  des 
Grundes  führen  zur  Bildung  eines  Ulcus  callosum  s.  indolens 
s.  atonicum. 

Chronische  Granulfitionswucherungcn,  d.  h.  Granulationen, 
welche  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  als  solche  bestehen 
bleiben,  ohne  eine  Umwandlung  in  Bindegewebe  einzugehen,  kommen 
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durch  verschiedene  spccifischc  lufectionen  zu  Stande,  unter  denen 
die  Tuberkulose,  die  Syphilis,  die  Lepra,  der  Rotz,  das 
R h i n 0 s k 1 e r 0 m und  die  A k t i n o m y k o s e die  bekanntesten  sind. 
Da  die  Granulationen  bei  diesen  Infectionen  oft  schwanimige  Wuche- 
rungen und  geschwulstartige  Bildungen  i)roduciren,  so  werden  sie  oft 


Fig.  227.  Durch- 
schniTt  durch  die 
Mucobe  eines  atro- 
phischen Dickdarms 
(Alk.  Alaunkarm.).  a Auf 
die  Hälfte  ihrer  Höhe  re- 
ducirte  Drüsenschicht.  // 
Muscularis  mucosae  c 
Submucosa.  d Musculari-. 
e Total  atrophirte  Schleim- 
haut. Vergr.  30. 


auch  als  fungösc  Grranulationen  oder  Caro  luxiirians  und  als  infectiöse 
Gfranulationsgeschwülste  oder  Granulome  bezeichnet.  Sie  zeigen  alle 
besondere  Eigenthümlichkeiten,  die  es  gestatten,  aus  dem  Bau.  der 
Entstehung  und  der  Lebensgeschichte  der  Granulationsbildung  auch  die 
besondere  Aetiologie  zu  erkennen  (vergl.  den  zehnten  Abschnitt).  Es 


Fig.  228.  Induration  und  Atrophie  des  Niereugewebes  bei  chro-^ 
nischer  Nephritis  (Alk.  Alaunkarm.).  a Verdickte  fibröse  Bow.MAX’sche  Kap.sel.-J 
h Normale  Glomerulusgefässe.  c Glomerulus,  dessen  Gefässschlingen  zum  Thcil  un-  J 
durchgängig  und  homogen  geworden  und  dessen  Epithelien  zum  grössten  Theil  vor- ij' 
loren  gegangen  sind.  «Total  verödeter  Glomerulus.  e Homogene,  mit  Kernen  ver-V 
sehene,  aus  Exsudat  und  desqunmirtem  Epithel  entstandene  Gerinnungsma.'äse.  f De-'- 
sciuamirtes  Glomeruluscpithel.  g Kapselepithel,  h Collabirte  Harnkanälchen  mit  atro- 
phischen Epithelien.  i Collabirte  Kanälchen  ohne  Epithel,  k Hyperplasirtes  Hinde- 
gewebsstroma.  l Zcllige  Herde,  m Normales,  etwas  erweitertes  Harnkanälchen. 

Vas  afferens.  o Vene.  Vergr.  250. 
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ist  indessen  zu  bemerken,  dass  von  einigen  in  der  Haut  sich  ent- 
wickelnden Granulomen  die  Aetiologie  noch  unbekannt  ist. 

Chronische  Entzümlniigcn,  bei  denen  sich  Atrophie  des  speci- 
flsehcii  Grewebes  mit  Hypertrophie  des  Bindegewebes  verbindet, 
kommen  vornehmlich  an  der  Schleimhaut  des  Darmkanales  und  an  den 
Nieren  und  der  Leber  zur  Beobachtung. 

Im  Darinkanal  kann  die  Ursache  sowohl  in  specifischen  Ursachen 
(Ruhr)  als  auch  in  nicht  specifischen  Reizen,  welche  durch  irgendwelche 
abnorme  Beschaffenheit  des  Inhalts  des  Darmkanals  bedingt  sind,  liegen. 
Die  epithelialen  Bestandtheile  gehen  entweder  durch  fortgesetzte  Ab- 
stossung  bei  Erhaltung  des  Bindegewebes  zu  Grunde  oder  verfallen 
gleichzeitig  mit  dem  Bindegewebe,  auf  dem  sie  sitzen,  der  Nekrose 
und  dem  Zerfall.  Das  Endresultat  ist  eine  Schleimhaut  (Fig.  227), 
welche  entweder  gar  keine  (e)  oder  nur  noch  rudimentäre  Drüsen  (a) 
enthält. 


Fig.  229.  Bindegewebshyperplasie  und  Gallengangswu  cherunigen 
bei  Hepatitis  chronica  (Alk.  Häm.),  aa,  Leberläppchen,  b Hyperplasirtes  peri- 
portales Bindegewebe,  c Alte  Gallengänge,  d Neugeoildete  Gallengänge,  e Klein- 
zellige Herde.  Vergr.  60. 

In  der  Leber  und  den  Nieren  sind  die  chronischen  Entzündungen, 
welche  zu  Atrophie  und  Induration  führen,  und  deren  Endresultate 
man  als  Lebcrcirrliosen  und  als  indurirte  Schrnmpfiiieren  bezeichnet, 
soweit  sie  nicht  in  Störungen  im  Gebiet  der  ableitenden  Wege  (Stauung, 
Concrementbildung)  ihren  Grund  haben,  hämatogene  Erltrankungen, 
welche  theils  durch  Infectionen,  theils  durch  Intoxicationen 
verursacht  sind.  Sie  beginnen  entweder  acut  oder  mehr  schleichend 
und  sind  durch  Atrophie  und  Degeneration  des  Drüsengewebes 
(Fig.  228  h 0,  Hypertrophie  des  Bindegewebes  (Fig.  228  a Ic  und 
Fig.  229  b),  durch  zellige  Infiltration,  Granulationsbildungen  (Fig.  228  l 
und  Fig.  229  e),  durch  Obliteration  alter  Gefässe  (Fig.  228  c d)  und 
durch  Bildung  neuer  Gefässe  charakterisirt.  In  der  Leber  kommt  es 
sehr  häufig  auch  noch  zur  Bildung  neuer  Gallengänge  (Fig.  229  d), 
■svelche  indessen  grösstentheils  nicht  in  Function  treten. 


ACHTER  ABSCHNITT. 
Die  Geschwülste. 


I 

I.  Allgemeines  über  die  Geschwülste.  / 

■4 
^ ■ 

§ 100.  Als  Geschwulst  oder  autonome  Neubildung  (Thoma)  oder  i 
Tumor  im  engeren  Sinne  bezeichnet  man  eine  Gewebsneubildung,  . 
welche  scheinbar  selbständig  entsteht  und  wächst,  einen  ; 
atypischen  Bau  besitzt,  auch  nicht  in  nutzbringender  T 
Weise  in  den  Organismus  eingefügt  ist,  welche  demge-  K 
m ä s s auch  im  Allgemeinen  keine  dem  W o h 1 e des  G e - 
s a m m 1 0 r g a n i s m u s d i e n e n d e F u n c t i o n a u s ü b t u n d e n d 1 i c h y 
auch  kein  typisches  E n d e i h r e s W a c h s t h u m s e r k e n n e n i 
lässt.  Die  Atypie  des  Baues  betrifft  sowohl  die  äussere  Form  als  $ 
auch  die  innere  Organisation  der  Geschwulst,  indem  eine  echte  Ge-  | 
schwulst  mehr  oder  weniger  in  ihrem  Bau  von  demjenigen  normaler  | 
Organe  abweicht.  Ist  diese  Abweichung  nur  gering,  so  nähert  sich  die  i 
Geschwulst  der  Gewebshypertrophie,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  '{ 
man  darüber  im  Zweifel  sein  kann,  ob  ein  überschüssig  neugebildetes  ^ 
Gewebe  den  Geschwülsten  oder  den  Hypertrophieen  zuzuzählen  ist.  V 
Geschwülste  können  in  jedem  wucherungsfähigen  Gewebe  ent-  ] 
stehen  und  bilden  sich  durch  eine  Proliferation  von  Gewebszellen,  | 
welche  sich  mit  Gefässneubildung  verbindet.  Nicht  selten  tritt  in  t 
Geschwülsten  auch  eine  Emigration  von  Leukocyten  auf,  und^ 
es  können  sich  exsudative  Vorgänge  und  entzündliche  Gewebswuche- i 
rungen  auch  in  der  Nachbarschaft  einstellen,  doch  ist  dieser  Vorgang  ! : 
zur  Geschwulstentwickelung  nicht  nöthig.  ^ 

Die  Vorgänge  bei  der  Zelltheilung  und  der  Gefässneubildung  sind 
dieselben,  wie  sie  in  § 81  und  § 83  beschrieben  worden  sind,  d.  h.  der 
Process  der  Kerntheiliing  erfolgt  durch  Karyomitose,  und  die  Gefässei  \ 
bilden  sich  durch  Sprossen,  welche  die  wuchernden  Zellen  der  alten  f ; 
Gefässwände  aussenden.  Die  l\Iitosen  treten  meist  in  typischen  Formen  w i 
auf  (Fig.  230  b),  doch  kommen  verhältnissmässig  häufig  auch  atypischej  | 
Formen,  asymmetrische  Tlieilungen,  Kernfiguren  mit  abnorm  grossen*  | 
Chromatinmassen,  sogen.  Riesenmitosen,  pluripolare  Mitosen  und  Bilder  j 
von  Kernfragmentation,  endlich  auch  direcfe  Segmentirung  vor.  |j 

Die  Geschwülste  bilden  in  entwickeltem  Zustande  meist  gegen  | 
die  Umgebung  ab  ge  grenzte  Gewäclise,  doch  können  sie  auch  | 
ohne  scharfe  G renze  in  das  Nachl)argewebe  übergehen;  f 


Allgemeines  über  die  Geschwülste. 


393 


uni  gewandelt  sein,  oder  grössere,  nicht  scharf  abgrenz- 
bare  Gewebspar tieen  den  Charakter  einer  Geschwulst 
besitzen.  Durch  Zerfall  von  Geschwulstgewebe  entstehen  ferner  auch 
sehr  oft  Geschwüre. 

Der  Unterschied  zwischen  dem  Bau  der  Geschwülste  und  dem- 
jenigen normaler  Gewebe  ist  meist  ohne  weiteres  makroskopisch  er- 
kennbar, doch  giebt  es  auch  Geschwülste,  die  dem  Mutterboden,  aus 
dem  sie  hervorgegangen  sind,  sehr  ähnlich  sehen,  so  dass  erst  eine 
genauere  Untersuchung  die  Verschiedenheit  erkennen  lässt. 


Fig.  230.  Gewebe  aus  einem  Brustkrebs  mit  zahlreichen  Kern- 
theilungsfiguren  in  verschiedenen  Phasen  der  Mi  tos e (Flemm.  Safranin). 
u Stroma,  b Epithelzapfen.  Vergr.  500. 

Die  umschriebenen  Geschwülste  sind  meist  knoten- 
förmig (Fig.  231  d,  Fig.  233  d,  e,  Fig.  234  a),  die  Grösse  des  einzelnen 
Knotens  schwankt,  je  nach  der  Art  der  Geschwulst  und  dem  Ent- 
wickelungszustand, in  dem  sie  zur  Beobachtung  kommt,  zwischen  eben 
noch  erkennbaren  miliaren  und  submiliaren  Knötchen  und  Knoten  von  10 
bis  20  kg  und  darüber.  Sitzen  knotige  Geschwülste  an  der  Oberfläche 
eines  Organes,  so  nehmen  sie  nicht  selten  die  Form  eines  Schwammes 
(Fig,  231  d)  oder  eines  Polypen  an  und  werden  danach  auch  als  fun- 
göse  und  polypöse  Tumoren  bezeichnet.  Führt  die  Gewebsneu- 
bildung an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten  oder  der  äusseren  Haut 
zu  einer  Vergrösserung  und  Verzweigung  der  dort  vorhandenen  Pa- 
pillen, oder  bilden  sich  neue  Papillen,  so  entstehen  warzige,  ver- 
rucöse  und  papilläre  Tumoren  oder  Papillome  (Fig.  232). 
Weiteres  Wachsthum  der  ])apillären  Bildung  kann  zu  einer  den- 
dritischen Verzweigung  und  zur  Bildung  b 1 u m e n k o h 1 a r t i g e r 
Gewächse  führen. 

Die  Geschwülste  entstehen  gewöhnlich  aus  kleinen  Anfängen, 
seltener  ist  ihre  Entwickelungsstätte  diflüs  über  ein  ganzes  Organ  ver- 
breitet. Sie  wachsen  bald  rasch,  bald  langsam  und  unter  zeitweiligen 
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Stillständen.  Sie  können  das  Wachsthuni  sogar  Jahre  lang  einstellen  I 
und  danach  plötzlich  wieder  in  lebhaftes  Wachsthum  eintreten.  | 

Der  Bau  der  Geschwülste  wird  durch  den  Mutterboden,', 
dem  sie  entstammen,  bestimmt,  und  wenn  die  wahren  Ge-  : 
schwülste  auch  stets  eine  gewisse  Atypie  zeigen,  so  verbleiben 
ihnen  trotzdem  gewisse  Charaktere  des  Mutterbodens.  - 


r 


Fig.  231.  F)ingöser  Schleim  hautkrebs  an  der  Hinterwand  des 
Uteruskörpers,  a Uteruskörper,  b Cervix,  c Vagina,  d Geschwulst.  */» 
natürl.  Grösse. 


Man  kann  die  Geschwülste  nach  ihrem  Bau  und  ihrer  Genese  in 
3 Gruppen  ordnen,  in  Bindesubstanz  gesell wülste,  in  epi- 
theliale Geschwülste  und  in  teratoide  Geschwülste  und 
Cysten,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  dass  es  manche  Geschwulst- 
forinen  giebt,  die  je  nach  der  Betrachtungsweise  sich  in  zwei  oder 
sogar  in  jede  der  drei  Gruppen  einordnen  lassen. 

Die  Biiidesuhstaiizgesehwülste  oder  Stützsiibstaiizgcsehwülste, 
die  oft  auch  als  h i s t o i d e G e s c h w ü I s t e bezeichnet  werden,  bestehen 
aus  Geweben,  welche  in  ihrem  Bau  theils  dem  ausgebildeten,  theils  dem 

embryonalen  Zustand  der  Bindesub- 
stanzgewebe des  l\Iesoderms  ent- 
sprechen und  auch  aus  mesodermalem 
Bindesubstanzgewebe  entstehen.  Ge- 
wöhnlich werden  dieser  Geschwulst- 
grupiie  auch  noch  jene  Geschwülste 
zugezählt,  welche  von  den  specifischen 
Bcstandtheilen  des  Nervensystems, 

Fig.  232.  Papilläres  Adenom  des 
Reet  ums.  Nat.  Gr. 
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den  Gliazellen  und  den  Ganglienzellen  ausgelien,  da  sie  in  ihrem  Bau  jj 

weit  mehr  diesen  als  den  epithelialen  Geschwülsten  gleichen.  ^ 

Die  Verschiedenheit  der  Typen  der  Bindesubstanzgeschwülste  ist  v 

wesentlich  durch  die  Beschaffenheit  der  Grundsubstanz,  zum  Theil  auch  ji 

der  Zellen  bedingt.  Sind  die  Geschwülste  zellreich,  und  ist  die  Grund-  h 

Substanz  schwach  entwickelt,  so  gewinnen  sie  eine  weiche  Beschaffen-  ^ 

heit  und  werden  den  Sarkomen  zugezählt.  Besonders  weiche  markige  I 

Formen  werden  als  M a r k s c h w ä m m e oder  F u n g i m e d u 1 1 a r e s 5 

bezeichnet.  Durch  Vereinigung  verschiedener  Bindesubstanzgewebe  j 

entstehen  Mischgeschwülste  der  Bindesubstanz  gruppe.  | 

Die  epithelialen  Geschwülste  setzen  sich  aus  Abkömmlingen  von  | 

Deckepithel-  oder  von  Drüsenzellen  und  aus  blutgefäss-  ^ 

haltigem  Bindegewebe  zusammen  und  zwar  in  der  Regel  so,  dass  ^ 

letzteres  ein  Stütz-  oder  Gerüstwerk  bildet,  in  welchem  die  durch  eine  j 

Wucherung  der  Epithel-  oder  Drüsenzellen  entstandenen  Zellen  in  be-  i; 

stiramter  Gruppirung  eingelagert  sind.  Da  hierdurch  die  Geschwülste  J 

einen  an  die  Drüsen  erinnernden  Bau  erhalten,  so  werden  dieselben  J 

oft  auch  als  organoide  Geschwülste  bezeichnet  und  unter  dieser  J 

Bezeichnung  den  histoiden  Bindesubstanzgeschwülsten  gegenübergestellt.  ri 

Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  es  auch  unter  den  den  Binde- 
Substanzgeschwülsten  zugezählten  Geschwülste  (Sarkome)  giebt,  welche  | 

organoiden  Bau  haben.  ii 

Die  für  die  epithelialen  Geschwülste  charakteristischen  Zellen  Ü 

stammen  entweder  vom  Ektoderm  oder  vom  Entoderm  und  den  von  jj 

demselben  ausgehenden  Drüsen  oder  endlich  von  dem  mesodermalen  li 

Epithel  des  Pericards  und  der  Pleuroperitonealhöhle,  d.  h.  den  davon  t 

abstammenden  Drüsen  (Nieren,  Geschlechtsdrüsen,  Nebenniere)  ab  und  j| 

lassen  oft  auch  noch  die  besonderen  Charaktere  des  Muttergewebes,  jj 

von  dem  sie  abstammen,  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennen.  £ 

Zellreiche,  weiche  epitheliale  Geschwülste  werden  ebenfalls  als  j 

Markschwämme  bezeichnet. 

Combinationen  von  epithelialen  Wucherungen  mit  Bindesubstanz-  " 

Wucherungen,  die  über  das  Maass  des  gewöhnlichen  Stützgewebes  hinaus- 
gehen  oder  sarkomatösen  Charakter  tragen,  führen  zur  Bildung  von  p 

epithelialen  Misch  gesell  Wülsten.  ! 

Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten  stellen  eine  Gruppe  von 
Tumoren  dar,  welche  einestheils  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  sie  die  i, 

verschiedensten  Gewebsformationen  (teratoide  Mischgeschwülste), 
welche  allen  drei  Keimblättern  angehören  können,  enthalten,  anderer- 
seits dadurch,  dass  Gewebsformationen  an  Orten  Vorkommen,  wo  sie  in  || 

der  Norm  nicht  vorhanden  sind.  Es  können  danach  auch  Geschwülste,  ’i 

welche  nach  ihrem  Bau  einer  der  anderen  Gruppen  angehören,  wegen  j; 

ihres  Sitzes  als  Teratome  betrachtet  werden,  und  es  werden  den  tera-  " 

toiden  Geschwülsten  auch  Bildungen  zugezählt,  die  nach  ihrem  Bau, 
ihrer  Entstehung  und  ihrem  physiologischen  Verhalten  richtiger  nicht 
den  Geschwülsten  zugezählt  werden  sollten.  !; 

Die  Geschwülste  entwickeln  sich  meist  solitär,  doch  kommt  es  - 

auch  vor,  dass  innerhalb  eines  Gewebssystemes  gleichzeitig  oder  nach  .■ 

einander  eine  grüsserc  Zahl  gleichartiger  Geschwülste  auttritt,  so 
dass  man  annehmen  muss,  dass  die  Bedingungen  der  Geschwulst- 
entwickelung  an  verschiedenen  Stellen  des  betreffenden  Systems  gegeben  “ 

sind.  Zuweilen  entwickeln  sich  bei  einem  Individuum  in  verschiedenen  .> 
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Organen  zwei  ganz  verschiedenartige  Gesch w ülste,  die  zu 
einander  in  keiner  Beziehung  stellen  und  nur  zufällig  gleichzeitig  auf- 
getreten sind. 

Die  genaue  Bestimmung  dessen,  was  man  eine  Gescliwulst  nennen  soll,  ist  kaum 
möglich,  und  es  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  man  unter  der  Bezeichnung  Geschwulst 
[ verschiedene  nach  ihrer  Aetiologie,  ihrer  Genese  und  ihren  Lebenseigenschaften  durch- 

[ aus  nicht  gleichwerthige  Bildungen  zusammenfasst.  Es  wird  danach  auch  der  Begriff 

Geschwulst  von  den  Autoren  sehr  verschieden  weit  gefasst.  Ich  halte  es  für  zweck- 
’ massig  und  in  den  Lebenseigenschaften  der  hier  in  Betracht  kommenden  Gewebs- 

f neubildungen  begründet,  wenn  man  von  den  Geschwülsten  zunächst  alle  hyixjrplastischen 

Wucherungen  ausscheidet,  ferner  auch  alle  Eetentionscysten,  welche  li^iglich  durch 
Secretretention  entstehen  und  keine  selbständige  Gewebsneubildung  auf  weisen.  Sodann 
sind  meines  Erachtens  auch  alle  Gewebswucherungen  von  den  wahren  Ge- 
schwülsten auszuscheiden,  welche  auf  der  Anwesenheit  von  Para- 
siten, also  auf  Infection  beruhen,  so  vor  allem  die  infectiösen  Granulations- 
wuchenmgen,  wie  sie  bei  Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra  etc.  Vorkommen.  Sollte  es  sich 
l uachweisen  lassen,  was  bisher  nicht  der  FaU  ist,  dass  ein  Theil  der  bisher  den 

wahren  Geschwülsten  zugezählten  Neubildungen  auf  Infection  zurückzuführen  ist,  so 
’ wird  man  diese  Bildungen  zunächst  aus  den  wahren  Geschwülsten  ausscheiden  müssen. 

’ Die  oben  gegebene  Eintheiluug  der  Geschwülste  basirt  wesentlich  auf  ihren 

histologischen  Kennzeichen  und  der  Histogenese.  Es  lassen  sich  natürlich  die  Ge- 
I schwülste  auch  unter  anderen  Gesichtspunkten  gruppiren.  Lubäe.sch  hat  unter  Berück- 

'i  sichtigung  des  Wachsthums  und  des  Verhaltens  der  Geschwülste  folgende  Gruppen  auf- 

^ gestellt ; 1)  Geschwülste,  welche  ln  der  Anordnung  ihrer  Elemente  von  dem  Mutterboden 

abweichen,  meist  aber  kein  oder  nur  vorübergehendes  Wachsthum  erkennen  lassen 
t (verschiedene  teratoide  Neubildungen,  verlagerte  Gewebskeime,  angeborene  Naevi,  viele 

\ Adenome,  Myome,  I'ibrome,  Lipome,  Chondrome,  Osteome).  2)  Geschwülste,  welche 

( in  ihrem  Bau  eine  gewisse  Autonomie  und  Unabhängigkeit  erkennen  lassen,  sich  al>er 

i doch  im  Grossen  und  Ganzen  den  normalen  Lebensgesetzen  fügen,  indem  sie  stets  die 

- physiologischen  Gewebsgrenzen  respectiren  (Myome,  Adenome,  Angiome,  Lipome), 

f 3)  Geschwülste,  die  sich  von  den  physiologischen  Lebensgesetzen  völlig  emancipirt 

* haben,  und  in  denen  vollkommene  Gesetzlosigkeit  herrscht  (Carcinome  und  Sarkome). 

Der  atypische  Bau  der  Geschwülste  wird  nicht  von  allen  Autoren  in  dem  !Maasse 
4 hervorgehoben,  wie  es  oben  geschehen  ist,  namentlich  nicht  für  jene  Geschwülste,  die 

ihrem  Mutterboden,  dem  sie  entstammen,  ähnlich  gebaut  sind  und  danach  auch  als 
P.  homöoplastische  Geschwülste  bezeichnet  werden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 

I dass  auch  in  diesen  Geschwülsten  (Chondromen,  Osteomen,  Fibromen  etc.)  sowohl  in 

) dem  histologischen  Bau  als  auch  in  der  gröberen  Organisation  und  in  der  äusserett 

j,'  Form  im  Allgemeinen  ausgesprochene  Abweichungen  von  der  Norm  g^eben  sind, 

doch  kann  es  auch  Vorkommen,  dass  entzündliche,  durch  Infection  verursachte 

* Wucherungen  einen  ähnlichen  Bau  wie  Geschwülste  zeigen,  so  dass  es  nicht  immer 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden  ist,  ob  eine  Gewebsneubildung  als  Geschwulst  zu  be- 
trachten ist. 

Ein  Nutzen  der  Geschwülste  für  den  Organismus,  der  sich  mit  dem  Nutzen 
V mancher  Gewebshypertrophieen  vergleichen  Hesse,  existirt  zweifellos  nicht,  und  es  kommen 

,■  dem  Geschwulstgewebe  auch  die  specifischen  Thätigkeiten  jener  Gewebe,  denen  sie  ent- 

stammen, nicht  zu,  so  dass  man  die  Geschwülste  in  keiner  Weise  als  nützliche  Ge- 
r Websneubildungen  ansehen  kann.  Es  kommt  zwar  vor,  dass  in  Geschwülsten  Sccretioiis- 

vorgünge  sich  vollziehen,  die  sich  normalen  Sccretionsvorgängen  anschliessen,  es  können 
epitheliale  Geschwülste  Schleim  oder  Hornsubstanz  oder  Kolloid  (SchilddrüsengeschwOlste)' 
1 - oder  Gallenfarbstoff  (Lebergeschwülste)  produciren  und  zwar  sogar  innerhalb  metasta- 

tischcr  Knoten,  allein  aus  dieser  Erscheinung  ist  nur  zu  entnehmen,  dass  in  manchen 
!;  Geschwülsten,  deren  Bau  sich  von  dem  des  .Mutterbodens  nicht  zu  weit  entfernt,  die 

Zellen  Fähigkeiten,  die  dem  Mutterboden  zukommen,  eine  Reihe  von  Generationen 
■.  hindurch  noch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beibchalten  können,  nicht  aber,  dass 

; neues  nutzbringendes  Gewebe,  wie  bei  einer  .irbeitshypertrophie,  gebildet  wird.  Meist 

werden  diese  Producte  für  den  Organismus  ganz  nutzlos  sein,  und  wenn  vielleicht 
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in  besonderen  Fällen  das  producirte  Kolloid  oder  die  Galle  noch  verwerthet  werden 
kann,  so  steht  der  Nutzen  sicherlich  hinter  demjenigen  des  gesunden  Gewebes  zurück. 

Der  Gruppe  der  epithelialen  Geschwülste  werden  auch  die  vom  mesodermalen 
Epithel  der  serösen  Häute  resp.  der  von  demselben  abstammenden  Drüsen  zugezählt. 
Maassgebend  dafür  ist,  da-ss  die  von  demselben  ausgehenden  Geschwülste  in  ihrem 
Bau  und  ihrem  klinischen  Verhalten  sich  durchaus  den  epithelialen  Tumoren  des 
Ekto-  und  des  Entoderms  anschliessen.  Ich  habe  mir  auch  die  Frage  vorgelegt, 
ob  es  nicht  zweckmässig  wäre  (so  wie  es  Hansemann  vorgeschlagen  hat),  auch  die 
Geschwülste,  in  denen  gewuchertes  Endothel  der  Blut-  und  Lymphgefässe  nach 
Art  der  Epithelien  sich  innerhalb  eines  bindegewebigen  Gerüstes  herdweise  zu- 
sammenlagert, den  epithelialen  Tumoren,  d.  h.  den  Adenomen  und  Carcinomen 
zuzuzählen.  Man  kann , abgesehen  von  der  Aehnlichkeit  in  dem  Bau  der  be- 
treffenden Geschwülste  mit  den  gewöhnlichen  Adenomen  und  Carcinomen,  für  eine 
solche  Vereinigung  anfiihren,  dass  von  anatomischer  Seite  ja  auch  das  Endothel  der 
Blut-  und  Lymphgefässe  vielfach  als  mesodermales  Epithel  bezeichnet  wird.  Dieser 
Beizählung  der  endothelialen  Geschwülste  zu  den  epithelialen  steht  indessen,  auch  ab- 
gesehen davott,  dass  der  Begriff  der  Endotheliome  sich  vollkommen  eingebürgert  hat, 
entgegen,  dass  das  Verhalten  des  Blut-  und  Lymphgefässendothels  unter  pathologischen 
Bedingungen  doch  recht  erheblich  von  demjenigen  des  Epithels  abweicht,  und  dass  es 
bei  vielen  Geschwülsten  unmöglich  ist,  die  Wucherungsproducte  der  Blut-  und 
Lymphgefässendothelien  von  den  Wucherungsproducten  der  Zellen  des  Bindegewebe» 
zu  trennen. 
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Fig.  233.  Primärer  Gallen  blasen  krebs  mit  einem  eingeschlossenen 
Gallenblasenstein.  Frontalschnitt  durch  die  Gallenblase  und  die  Leber,  a Leber. 
öJDuodenum.  c Gallenstein,  d Wand  der  krcbsig  entarteten  Gallenblase,  c Krebsige 
Infiltration  des  benachbarten  Lebergewebes,  f Mit  dem  Krebsknoten  verwachsene  und 
krebsig  infiltrirte  Stelle  des  Duodenums.  Nat.  Gr. 

Eine  erste  (5  r u p p e von  Geschwülsten  entsteht  aus 
bie  sonderen  congenitalen  Anlagen,  so  dass  inan  sie  in  ge- 
wissem Sinne  als  ö r 1 1 i c h e G e w c b s in  i s s b i 1 d u n g e n ansehen  kann. 
Sie  entwickeln  sich  entweder  intrauterin,  so  dass  sie  schon  bei  der  Ge- 
burt vorhanden  sind,  oder  erst  im  e.xtrauterineu  Leben,  in  der  Zeit 
des  Wachsthums  oder  noch  später,  wobei  nicht  selten  ein  Trauma 
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Weitere  Literatur  enthalten  §101  u.  § 102. 


§ 101.  Die  Aetiologie  der  Grescliwülste  ist  keine  einheitliche  und 
ist  in  vielen  Fällen  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Es  la.ssen  sich 
indessen  für  die  meisten  Fälle  wenigstens  die  Bedingungen  an- 
geben, unter  denen  die  Geschwulstbildung  aufgetreten  ist,  und  man 
kann  danach  auch  verschiedene  Gruppen  von  Geschwülsten  aufstellen. 
Eine  Infection  ist  als  Ursache  zwar  vielfach  angenommen,  aber  für 
keine  Geschwulst  sicher  erwiesen  worden. 
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die  Veranlassung  zum  Eintritt  der  Entwickelung  der  Geschwulst  aus 
der  präexistirenden  Anlage  wird. 

Zu  dieser  Gruppe  gehören  zunächst  manche  Osteome,  Chondrome, 
Augiome,  Gliome,  Fibrome  (Nerven-  und  Hautfibrome),  Sarkome, 
Adenome.  Weiterhin  sind  derselben  auch  viele  teratoide  Geschwülste 
und  Cysten  zuzuzählen,  indem  es  sich  hier  theils  um  Residuen  fötaler 
Bildungen,  theils  um  Transposition  oder  monogerminale  Implantation 
von  Gewebskeimen,  theils  um  Einpflanzung  von  rudimentären  Theilen 
eines  Zwillings,  nm  eine  bigerminale  Implantation,  theils  wahrscheinlich 
auch  um  Folgezustände  von  Störungen  der  frühesten  Stadien  der 
Eientwickelung  handelt. 

Eine  zweite  Grup])e  entwickelt  sich  nach  traumati- 
schen Gewebsverletzungen;  man  rechnet,  dass  in  etwa  7 bis 
14  Procent  der  Fälle  sich  solche  Traumen  als  Ursache  nachweisen 
lassen,  und  es  kommen  dabei  namentlich  Sarkome,  Carcinome  und 
Osteome  in  Betracht.  Die  Ursache  der  Geschwulstbildung  können  so- 
wohl ein  einmaliges  Trauma,  eine  Stich-  oder  Hiebwunde,  eine  Quetschung, 
ein  Knochenbruch  etc.,  als  auch  wiederholte  mechanische  Einwirkungen, 
wie  Reibungen,  Kratzen  etc.  bilden. 

In  einer  dritten  Gruppe  s c h 1 i e s s t s i c h die  Geschwulst- 
bildung  an  Entzündungen,  namentlich  an  Granulations- 
bildungen  mit  nachfolgender  Narhenbildung  an.  Die  Ent- 
zündung und  Geschwürsbildung  kann  dabei  sowohl  durch  nicht  speciflsche 
als  auch  durch  speciflsche  Schädlichkeiten  verursacht  gewesen  sein. 
So  entwickeln  sich  Gallenblasenkrebse  (Fig.  233  d e)  fast  nur  in  Gallen- 
blasen, die  Steine  enthalten  und  danach  der  Sitz  chronischer  Entzün- 
dungen sind.  Im  Magen  kann  sich  ein  Krebs  am  Rande  eines  noch 
bestehenden  Geschwürs  oder  in  der  Narbe  eines  solchen  bilden.  In 
der  äusseren  Haut  sowie  in  der  Schleimhaut  des  Rachens  und  des  Kehl- 
kopfes entstehen  Krebse  zuweilen  auf  dem  Boden  einer  tuberkulösen 
oder  syphilitischen  Granulationswucherung  oder  in  Narben  von  solchen. 

In  einer  vierten  Gruppe  scheint  die  Geschwulstent- 
wickelung dadurch  ausgelöst  zu  werden,  dass  die  das 
Gewebe  z iisam  m en  setz  en  d en  Th  eile  eine  ungleiche  Rück- 
bild u n g erfahren,  so  dass  gewisse  W a c h s t h u m s w i d e r - 
stände  aufgehoben  oder  verringert  werden.  Hierher  ge- 
hören namentlich  epitheliale  Wucherungen,  Krebse,  die  sich 
in  höherem  Alter  oder  in  Organen,  die  in  Rückildung  nach  gesteigerter 
Function  begriffen  sind,  entwickeln.  So  kann  man  sich  z.  B.  die  Ent- 
wickelung des  Hautkrebses  dadurch  ausgelöst  denken,  dass  das  Binde- 
gewebe der  Haut  eine  gewisse  Rückbildung,  die  mit  Lockerung  seines 
Gefüges  verbunden  ist,  erfährt,  während  die  Epithelien  noch  im  vollen 
Besitz  ihrer  Proliferationsfähigkeit  sich  befinden. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  Aetiolog-ie  der  Geschwülste  keine  einheitliche 
ist,  und  es  ergiebt  sich  das  schon  aus  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter 
denen  sie  entstehen. 

Was  die  Zellen  zur  atypischen  Gewebsproduction  veranlasst,  ist  schwer 
zu  sagen.  Man  wird  zunäcLst  an  die  nämlichen  Ursachen  denken,  welche  auch  die 
Gewebshypertrophie  und  die  Regeneration  verursachen,  also  einerseits  an  besondere 
congenitale  Anlagen  oder  an  Reizungen,  welche  die  formative  Thätigkeit  der 
Zellen  steigern  und  andererseits  an  Verminderung  und  Beseitigung  von  Wachsthums- 
hindernissen. Räthselhaft  bleibt  dabei  aber,  weshalb  nicht  typische  Gewebe  sich 
bilden,  die  sich  der  Organisation  des  Organismus  so  einfügen,  dass  sie  für  denselben 
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von  Nutzen  sind.  Manche  Autoren  haben  die  Ursache  dieser  Erscheinung,  welche 
zugleich  mit  einer  Steigerung  der  Existenz-  und  Vermehrungsfähigkeit  selbst  unter 
pathologischen  Bedingungen  (auch  bei  Verschleppung  der  Zellen  durch  die  Blut-  und 
Lymphbahnen)  verbunden  ist,  in  der  Anwesenheit  von  Parasiten  (vergl.  Aetiologie 
des  Carcinoms)  suchen  und  erkennen  wollen,  allein  es  berechtigen  uns  die  bisher  er- 
hobenen Befunde  in  keiner  Weise,  die  Entwickelung  von  wahren  Geschwülsten,  von 
autonomen  Neubildungen,  auf  die  Einwirkung  von  Parasiten  zurückzuführen,  und  es 
spricht  auch  die  Entwickelung  und  die  Lebensgeschichte  der  Geschwülste,  insbesondere 
auch  die  Metastasenbildung,  die  unzweifelhaft  durch  Vermehrung  mit  dem  Lymph- 
und  Blutstrom  verschleppter  lebender  Geschwulstzellen  erfolgt,  gegen  die  Hypothese 
von  der  parasitären  Natur  der  Geschwülste. 

COH2THEIM  hat  seiner  Zeit  die  Hypothese  aufgestellt,  dass  alle  wahren  Geschwülste 
aus  besonderen  Geschwulstanlagen,  die  in  der  Persistenz  von  Herdeu  embrj'onalen 
Gewebes  gegeben  sein  sollten,  hervorgingen.  Für  eine  solche  Ansicht  sprechen  in- 
dessen weder  die  Ergebnisse  der  klinischen  Beobachtung  noch  auch  die  Ergebnisse 
der  anatomischen  Untersuchung  der  Gewebe. 

Ribbert  ist  der  Meinung,  dass  namentlich  eine  Abtrennung  von  Zellen  oder 
Zellgruppen  aus  dem  organischen  Zusammenhang,  welche  entweder  schon  durch  intra- 
uterine Entwickelungsstörimgen,  oder  später  unter  dem  Einfluss  äusserer  Einwirkungen 
sich  vollzieht,  die  Ursache  der  pathologischen  Wucherung,  die  zur  GeschwidstbUdung 
führt,  sei.  Allein  es  kommen  solche  Verlagerungen  und  Abschnürungen  von  Zell- 
gruppen intrauterin  oder  nach  Traumen,  nach  Geschwürsbildungen,  in  Narben,  in 
infectiösen  Granulationswucherungen  ausserordentlich  häufig  vor,  ohne  dass  eine  Ge- 
schwulstbildung sich  anschliesst.  Es  bilden  diese  Verlagerungen  nur  ein  zur 
Geschwulstbildung  prädisponirendes  Moment,  aber  es  muss  noch  etwas 
hinzukommen,  das  die  Geschwulstbildung,  d.  h.  die  atypische  progressive  Gewebs- 
wucherung verursacht.  Es  ist  danach  die  Geschwulstentwickelung  in 
keiner  Weise  anGewebsveiTagerung  gebunden,  es  kann  vielmehr  die 
Geschwulst  wucherung  auch  an  normal  gelagerten  Zellen  begi nn e n , 
und  es  lässt  sich  thatsächlich,  namentlich  auch  bei  der  Entwickelung  der  epithelialen 
Geschwülste,  der  Beginn  der  Wucherung  in  normal  gelagerten  Zellen  nachweisen. 

Unsere  Kenntnisse  von  der  Ursache  der  Geschwulstentwicke- 
lung kann  man  danach  zur  Zeit  etwa  dahin  zusammen  fassen,  dass  man  sagt:  zur 
Ge.schwulstentwickelung  führen  ererbte  und  erworbene  Zustände  bestimmter  Zellen  und 
ZeUgruppen,  die  sich  in  einer  Tendenz  zu  gesteigerter  formativer  Thätigkeit  mit  Bil- 
dung atypischer  Gewebe  äussern.  ln  manchen  Fällen  wird  diese  Wucherung  vor- 
bereitet, begünstigt  und  ausgelöst  durch  Verlagerung  von  Zellen  und  Zellgruppen,  oft 
aber  auch  durch  Veränderungen  in  der  Nachbarschaft  der  betreffenden  Zellen.  Ein 
allgemein  gültiges  Schema  für  die  Geschwulstentwickelung  giebt  es  nicht.  Die  Ver- 
hältnisse gestalten  sich  viehnehr  sowohl  bei  den  einzelnen  Geschwulstformen,  als  auch 
innerhalb  derselben  Geschwulsttypen  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Im  Uebrigen 
darf  nicht  vergessen  werden,  dass  die  Bildungen,  die  wir  den  Geschwülsten  zuzählen, 
nicht  alle  gleichwerthig  sind,  und  dass  manche  derselben  richtiger  anderen  Wachsthums- 
erscheinungen (IMissbildungen)  zugerechnet  würden. 
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§ 102.  Hat  sich  irgendwo  eine  Gescliwiilst  gebildet  und  eine 
gewisse  Ausbildung  erlangt,  so  kann  sie  in  ihrem  Wachsthum  Still- 
stehen und  zeitlebens  in  unverändertem  Zustande  sich  erhalten.  Es 
sind  dies  vornenilich  Geschwülste,  welche  nach  ihrer  Entstehung  als 
örtliche  Gew ebs missbild ungen  anzusehen  sind,  doch  können 
auch  Geschwülste,  die  erst  im  späteren  Leben  sich  entwickelt  haben, 
nach  Erlangung  einer  gewissen  Grösse  ihr  Wachsthum  einstellen. 

Das  Wachsthum  der  Geschwülste,  das  in  vielen  Fällen  bis  zum 
Tode  anhält,  erfolgt  in  selbstilmliger  Weise. 

Vom  umgebenden  Gewebe  bezieht  die  Geschwulst  die  Gefässe  und 
damit  auch  ihr  Nährmaterial,  kann  aber  im  Uebrigen  aus  eigenen 
Mitteln,  d.  h.  durch  Vermehrung  der  Zellen,  welche  Bestandtheile  der 
Geschwulst  sind,  wachsen.  In  manchen  Fällen  vergrössert  sich  die 
Geschwulst  wesentlich  durch  interstitielles  expansives  Wachsthum, 
und  es  wird  das  Nachbargewebe  nur  verschoben  und  verdrängt.  In 
anderen  Fällen  wächst  das  Geschwulstgewche  infiltrativ  und  bricht 
in  die  Spalt  räume  des  benachbarten  Gewebes  ein,  so  dass 
neue  Gewebsgebiete  in  den  Bereich  der  Geschwulst  gezogen  werden. 
Oft  gerathen  hierbei  auch  die  Zellen  der  neu  invadirten  Gewebe  zu 
einem  Theil  in  Wucherung,  so  dass  eine  Vergrössung  der  Geschwulst 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10,  Aull.  26 
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durch  ap  Position  eil  es  Wach  st  hu  in  eintritt,  an  dein  sich  sowohl 
die  Zellen  der  ursprünglichen  Geschwulst  als  auch  des  Nachbargewebes 
betheiligen. 

Das  infiltrative  Wachsthuni  findet  zunächst  darin  seinen  Ausdruck, 
dass  dem  Orte  der  ursprünglichen  Geschwulstbildung  benachbarte 
Gewebe  des  Organes  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 
Weiterhin  können  aber  auch  die  Gewebe  benachbarter  Organe 
(Fig.  233  e f)  durch  Verbreitung  per  contiguitatem  von  der  Ge- 
schwnlstwu cherung  ergriffen  werden.  Gerathen  Geschwulst- 
zellen in  die  grossen  Körper  höhlen,  so  können  sie  sich  auch 
an  deren  Oberfläche  verbreiten  und  zur  Geschwulst- 
bildung führen. 

Findet  bei  der  infiltrativen  Wucherung  einer  Geschwulst  ein  Ein- 
bruch in  ein  Lympligefäss  oder  in  ein  Jilutgeiäss  statt,  ein  Er- 
eigniss, das  namentlich  bei  den  als  Krebse  und  als  Sarkome  bezeich- 
neten  Geschwülsten  immer  vorkommt,  und  werden  danach  lebende, 
entwickelungsfähige  Geschwulstzellen  innerhalb  der  ge- 
nannten Bahnen  verschleppt,  so  kommt  es  sehr  oft  zu  (xeschwulst- 
metastasen,  d.  h.  zur  discoutinuirlichen  Entwickelung  von  Toehter- 
geschvFÜIsten.  Die  Tochtergeschwülste  können  sich  zunächst  in  dem 
primär  erkrankten  Organ  entwickeln  (Fig.  2346),  greifen  aber  ge- 


Fig.  234.  Durchschnitt  durch  ein  primäres  Lebercnrci nom  (a)  mit 
multiplen  Metastasen  {b)  innerhalb  der  Leber  selbst.  •/,  der  nat.  Gr. 

wöhnlich  bald  auch  auf  andere  Organe  über,  bei  Einbruch  in  die 
Lymphbahnen  auf  die  Lymphdrüsen,  liei  Einbruch  in  die  Blutbahn 
auf  jene  Organe,  welchen  das  Blut  die  lebenden  Zellen 
zuführt.  Die  Kichtung  der  Verschlep]mng  ist  gewöhnlich  die  des 
Lymph-  und  Blutstromes,  doch  kommt  auch  nicht  selten  retrograder 
Transport  vor,  namentlich  im  Lymphgefässsystcm,  dessen  Bahnen  leicht 
durch  Geschwülste  verlegt  werden. 

Die  Eiitwiekeluiig  der  Toehtergesclnvülste  geht  stets  von  den 
eiiigeschleppteii  Zellen  aus.  Handelt  es  sich  um  Lyinpligenissiueta- 
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stasen,  so  füllen  sich  die  betreffenden  Lyiniohgefässe  (Fig.  235  a)  zu- 
nächst mit  Zellen,  welche  von  den  in  die  Lyinphbalmen  verschleppten 
Geschwulstzellen  aus  sich  entwickelten.  Weiterliin  schliessen  sich  auch 
Wucherung  und  Gefässneubildung  von  Seiten  des  angrenzenden  Ge- 
webes an,  und  es  entwickeln  sich  durch  diese  Vorgänge  kleinere  und 
grössere  Knoten.  Es  kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  dass 
die  Lymphgefässe  mehr  gleichmässig  durch  die  Wuche- 
rung ausgedehnt  werden  (Fig.  235  a),  und  dass  eine  eigentliche 
Knotenbildung  ausbleibt  oder  wenigstens  nur  kleinere  Anschwellungen 
im  Verlauf  der  Lymphgefässe  sich  bilden.  Bei  Metastasen  in  den 
Lyraphdrüsen  schwellen  dieselben  zu  mehr  oder  weniger  umfang- 
reichen Knoten  an,  in  denen  das  Lymphdrüsengewebe  successive  durch 
Geschwulstgewebe  ersetzt  wird. 


Fig.  235.  Anfüllung  eines  periglandulär  gelegenen  Ly mphgefässes 
der  Axillargrube  mit  Krebszellen  bei  Carcinom  der  Brustdrüse  (M.  Fl. 
Häm.),  a Krebszellen,  b Lymphgetasswand.  Vergr.  300. 

Bei  Blutgefässmetastasen  geht  die  erste  Entwickelung  ebenfalls 
von  dem  in  die  Arterien,  Capillaren  oder  Venen  hineingeworfenen 
zelligen  Embolus  aus,  und  es  können  unter  Umständen  die  Gefässe 
(Fig.  236  h c und  Fig.  237  h c)  in  grosser  Ausdehnung  von  wuchernden 
Geschwulstzellen  erfüllt  werden.  Das  Gewebe,  in  welchem  der  Ge- 
schwulstembolus zur  Entwickelung  kommt,  verhält  sich  zunächst  passiv, 
und  es  gehen  die  specitischen  Gewebselemente,  z.  B.  Drüsenzellen 
(Fig.  247  d)  und  Muskelzellen,  durch  zunehmenden  Schwund  zu  Grunde. 
Späterhin  betheiligt  sich  indessen  der  Blutgefäss-Bindegewebsapparat 
an  dem  Aufbau  der  Tochterknoten. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Entwickelung  grenzt  sich  der  Tochter- 
knoten meist  scharf  von  der  Umgebung  ab  und  wächst  expansiv;  Es 
kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  dass  wenigstens  stellenweise 
das  infiltrative  Wachsthum  sich  erhält,  und  es  können  sich  unter  Um- 
ständen sogar  diffus  ausgebreitete  Geschwulstwucherungen  entwickeln, 
namentlich  im  Knochenmark  und  in  der  Leber  (Fig.  237). 

Die  Zahl  der  lymphogenen  und  hämatogenen  Metastasen  variirt 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  und  ist  bald  nur  auf  ein  Organ  beschränkt, 
bald  über  mehrere  Organe  ausgebreitet.  In  seltenen  Fällen  verbreiten 
sich  die  Geschwulstkeime  nahezu  über  den  ganzen  Körper,  so  dass  in 
den  verschiedensten  Organen,  in  Drüsen,  Muskeln,  Haut  etc.,  rasch 
hinter  einander  Knötchen  und  Knoten  auftreten.  Diese  Erscheinung 

26* 


404 


Geschwülste. 


ist  dann  inöglicli,  wenn  in  der  Lunge  oder  der  Pleura  und  den  J^roncliial- 
drüsen  sitzende  Gescliwulstknoten  in  Lungenvenen  einbrecnen. 

Bringt  man  lebende  Gescliwulstpartikel  einer  Metastasen  bildenden 
Geschwulst  von  einem  Thicre  in  das  Gewebe  eines  anderen  Jhieres 
derselben  Species,  so  gelingt  es  bisweilen,  die  Ge.scliwulstbildung 
auf  diese  Thiere  zu  übertragen.  Es  können  also  Metastasen  \ on 
einem  Thiere  auf  ein  anderes  erhalten  werden.  Leim 


Fig.  236.  Metastatische  KrebsentwickeUing  in  den  Pfortader- 
ästen  und  den  Lebercapillaren  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Leberg^ebe.  o ivrebe- 
zapfen  in  der  Pfortader,  c Krebszellen  in  den  Capillaren.  Vergr.  100. 
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Fig.  237.  Metastatisches  Sarkom  der  Leber  nach  primärem  Sar- 
kom der  Parotis  (Flkmm.  Safr.  Pikrins.).  a Leberzcllcnbalkcn.  f>  Intravascular 
entwickeltes  Sarkomgewebe,  c ^'creinzclte  Gcschwulstzellen  in  den  Lelicrcapillaren. 
d Verfettete  atro]ihische  Leberzellen balken.  Vergr.  1.60. 
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Menschen  können  in  ähnlicher  Weise  bei  Operationen  Geschwulstpar- 
tikel  an  andere  Stellen  des  Körpers  gerathen  und  hier  alsdann  weiter- 
wachsen. 

Neben  der  progressiven  Gewebswucherung  kommen  in  den  Ge- 
schwülsten ausserordentlich  häutig  regressive  Veräinderungeii  vor,  und 
es  sind  namentlich  rasch  und  infiltrativ  wachsende  zellreiche  Neu- 
bildungen, bei  denen  fettige  Entartung,  Verschleimung,  nekrobiotische 
Vorgänge  und  Blutungen  in  umfangreicher  Ausdehnung  sich  einstellen 
und  so  nicht  selten  zum  völligen  Zerfall  des  Gewebes  führen. 
Dieser  rasche  Zerfall  hängt  zum  Theil  damit  zusammen , dass  in 
Krebsen  die  epitheliale  Wucherung  in  grosser  Ausdehnung  in  die 
Blutgefässe  eiuzuwachsen  und  dieselben  zu  verstopfen  pflegt.  In 
knotigen  Tumoren  kann  der  Untergang  der  Zellen,  falls  er  von  einer 
Resorption  der  Zerfallsproducte  gefolgt  ist , zu  Sehr  u m pfungs- 
erscheinungen  und  zur  Bildung  narbiger  Einziehungen  führen. 
Sehr  häufig  kommt  es  auch  zur  Bildung  von  Zer  falls  höhlen  und 
von  Geschwüren,  und  es  gehen  namentlich  bei  krebsigen  Schleim- 
hautgeschwülsten sehr  oft  die  über  die  Oberfläche  sich  erhebenden  Ge- 
schwulstpartieen  grössten theils  ganz  wieder  zu  Grunde.  Bei  langsam 
wachsenden  derben  Geschwülsten  bleiben  stärkere  regressive  Verände- 
rungen und  Rückbildungsvorgänge  gewöhnlich  aus. 

Eine  Heilung  wird  durch  die  Nekrose  und  den  Zerfall  des  Ge- 
schwulstgewebes nur  sehr  seiten  erreicht,  am  ehesten  noch  dann,  wenn 
polypöse  Neubildungen  im  Ganzen  der  Nekrose  verfallen  (z.  B.  in  Folge 
von  Stieldrehung  und  Zerrung)  und  abgestossen  werden.  Bei  den 
meisten  Neubildungen,  welche  eine  Neigung  zu  regressiven  Verände- 
rungen und  zum  Zerfall  zeigen,  stellt  sich  während  des  Zerfalls  der 
älteren  Geschwulsttheile  eine  Neubildung  an  der  Peripherie  ein  und 
sorgt  dafür,  dass  immer  neue  Theile  von  der  Geschwulst  ergriffen 
werden. 

Wird  eine  Geschwulst  exstirpii’t,  so  kann  Heilung  eintreten,  doch 
setzt  dies  voraus,  dass  alle  Geschwulsttheile  entfernt  oder  zerstört  sind. 
Am  leichtesten  gelingt  dies  bei  langsam  und  expansiv  wachsenden, 
scharf  abgegrenzten  Geschwülsten.  Bei  infiltrativ  wachsenden  Tumoren 
ist  die  Grenze  der  Geschwulstwucherung  sehr  schwer  zu  bestimmen  und 
reicht  oft  weit  über  das  Gebiet  der  sichtbar  veränderten  Theile  hinaus. 
Die  Folge  ist,  dass  sich  in  der  Operationswunde  bald  früher,  bald 
später  Recidlve  einstellen  (Fig.  238  a),  w-elche  von  Geschwulstresten 
ausgehen,  welche  im  Gewebe  geblieben  sind.  Diese  Recidive  verhalten 
sich  alsdann  vollkommen  ebenso  wie  die  primäre  Geschwulst  und  bilden 
sonach  ebenfalls  Metastasen  (Fig.  238  c). 

Nach  ihrem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  wmrden  die 
Geschwülste  gewöhnlich  in  gutartige  und  bösartige  eingetheilt.  Als 
gutartig  werden  im  Allgemeinen  diejenigen  angesehen,  welche  lang- 
sam und  ex[)ansiv  Avachsen  und  keine  Metastasen  lailden, 
als  bösartig  jene,  welche  eine  völlige  Emancipation 
von  den  normalen  Wucherungsgesetzen  zeigen,  rasch 
und  infiltrativ  wachsen,  leicht  wieder  zerfallen  und  Me- 
tastasen bilden.  Nach  Untersuchungen  von  Brault  enthalten  die 
Zellen  rasch  ^vachsender  Geschwülste  reichlich  Glykogen.  Bei  lang- 
samem Wachsthum  sowie  bei  Eintritt  regressiver  Veränderungen  fehlt  es. 

Die  malignen  GeschAVÜlstc  fallen  im  Grossen  und  Ganzen  mit 
jenen  Geschwulstformen  zusammen,  welche  man  als  Carcinome  und 
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Sarkome  bezeichnet.  Es  muss  indessen  berücksichtigt  werden,  dass 
für  die  Bösartigkeit  einer  Geschwulst  nicht  nur  ihre  Eigenschaften, 
sondern  auch  ihr  Sitz  maassgebend  sind.  Eine  gutartige  Geschwulst 
wird  zu  einem  bösartigen  Leiden,  sobald  sie  durch  ihre  Anwesenheit 
lebenswichtige  Organe  in  ihrer  Function  stört.  So  wird  jede  Geschwulst 
des  Gehirns  und  der  Hirnhäute  in  dem  Moment  ein  schweres  Leiden 
bilden,  wo  sie  Störungen  in  der  Function  des  Gehirns  verursacht. 

Unter  Umständen  werden  auch  an  und 
für  sich  gutartige  Geschwülste,  z.  B. 
Fibrome  des  Uterus,  zu  verderblichen 
Gewächsen,  sobald  sie  eine  gewisse 
Grösse  überschreiten  und  dadurch  die 
Nachbarorgane  verdrängen  und  raum- 
beengend wirken. 

Bei  einer  gewissen  Dauer  einer 
Geschwulst  stellt  sich  häufig  ein  starker 
Rückgang  der  allgemeinen  Ernährung, 
ein  Marasmus  ein , der  gewöhnlich 
als  Gescliwulstkaehexie  bezeichnet 
wird.  Sie  kommt  weitaus  am  häufig- 
sten bei  den  als  Krebs  und  als  Sarkom 
bezeichneten  bösartigen  Neubildungen 
vor  und  kann  zum  Theil  durch  den 
starken  Stotfverbrauch,  den  das  rasche 
Wachsthum  der  Geschwülste,  nament- 
lich bei  der  Metastasenbildung,  er- 
fordert. bedingt  sein.  Wichtiger  für 
ihre  Genese  ist  indessen,  dass  durch 
die  genannten  Geschwülste  oft  die  Auf- 

Fig.  238.  Eecidiv  eines  Sarkoms 
am  Amputationsstumpf  eines  Femur. 
a Aus  dem  Knochenmark  herror^wucherter 
fungöser  Tumor,  b Periostaler  Knoten,  c 
Metastase.  Y»  der  nat.  Gr. 

nähme  von  Nahrung  sehr  beeinträchtigt  wird.  So  leidet  bei  Oeso- 
phagus-, Magen-  und  Darmkrebsen  die  Function  der  genannten  Organe 
oft  in  hohem  Maasse  und  verhindert  nicht  selten  die  Nahrungsauf- 
nahme ganz  oder  nahezu  ganz.  Weiterhin  ist  zu  berücksichtigen,  dass 
durch  den  geschwürigen  Zerfall  der  Geschwülste  und  die  fortgesetzte 
Secretion  der  daraus  entstandenen  Geschwüre  oft  reichliche  Ei  weiss- 
mengen dem  Organismus  verloren  gehen  und  dass  durch  faulige  Zer- 
setzungen oft  auch  noch  Substanzen  entstehen,  welche,  resorbirt. 
schädlich  auf  den  Organismus  einwirken.  Endlich  können  auch 
Schmerzen  in  den  Geschwülsten  den  Kranken  die  Nachtruhe  rauben. 
Ob  in  einzelnen  Fällen  die  Geschwülste  selbst  auch  für  den  Organis- 
mus schädliche  Substanzen  bilden,  ist  unbekannt,  ist  indessen  nicht  un- 
wahrscheinlich. 
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II.  Die  einzelnen  Geschwulstfornien. 

1.  Binclesubstanz-  oder  Stützsubstanzgeschwülste, 

a)  Das  Fibrom. 

§ 103.  Fibrom  nennt  man  eine  Geschwulst,  welche  aus  Binde- 
gewebe besteht.  Am  häufigsten  tritt  es  in  Form  von  Knoten  auf, 
die  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt  sind  und  meistens  nur  einen 
Theil  des  betreffenden  Organes  einnehmen,  seltener  ein  ganzes  Organ 
in  eine  einheitliche  Geschwulstmasse  umwandeln.  An  freien  Epithel- 
und  Schleimhautflächen  kann  das  Fibrom  Papillome  bilden. 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  zeigt  das  Fibrom 
sehr  verschiedene  Consistenz.  Oft  äusserst  hart  und  zähe,  unter 
dem  Messer  knirschend  (Desmoid)  und  auf  der  Schnittfläche  ein 
weisses,  sehnig  glänzendes  Gewebe  zeigend,  ist  es  in  anderen  Fällen 
weich  anzufühlen,  schlaff,  die  Schnittfläche  mehr  gleichmässig  grauweiss 
und  etwas  durchscheinend.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  einzelnen 
Bindegewebszüge  zwar  glänzend  weiss,  aber  das  Ganze  hat  ein  mehr 
lockeres  Gefüge,  die  Geschwulst  ist  daher  schlaff. 

Zwischen  harten  und  weichen  Formen  kommen  die  mannigfaltigsten 
Uebergänge  vor,  und  selbst  innerhalb  einer  Geschwulst  können  die 

(einzelnen  Stellen  eine  verschiedene  Beschaffenheit  besitzen.  Unter  dem 
Mikroskoi)e  pflegen  harte  Formen  meist  grobfaserige,  dicke  Faser- 
bündel (Fig.  239  a b)  als  Hauptbestandtheil  zu  zeigen,  in  welche  mehr 
t oder  weniger  zahlreiche  Zellen  ein- 
j gesprengt  liegen.  In  weniger  der- 
> ben  Formen  sind  auch  die  Faserzüge 
; feiner  (Fig.  240  a).  Sammelt  sich 
I.  innerhalb  von  Fibromen  in  Folge 
I von  Stauung  oder  aus  einer  anderen 
Ursache  zwischen  den  Fibrillen 
klare  Flüssigkeit  an,  so  entsteht 

Fig.  239.  Derbes  Fibrom  des 
Oh  rläppchens  (Alk.  Häm.).  a 
Längsschnitte,  b Querschnitte  von  Faser- 
zügen. Vergr.  400. 
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ein  ödeinatöses  Fibrom,  dessen  Faserbündel  (Fig.  240  i»;  durch 
klare  Flüssigkeit  auseinandergedrängt  sind.  Das  Gewebe  wird  dadurch 
weicher,  feuchter  und  durchscheinender  und  kann  schliesslich  dem 
Gewebe  der  Nabelschnur  gleichen. 

Die  weichen  Formen  der  Fibrome,  die  eine  leicht  durch- 
scheinende grauweisse  Schnittfläche  zeigen,  pflegen  zellreicher  zu  sein,  so 

dass  es  gelingt,  durch  Zer- 
zupfen zahlreiche  schmale, 
spindelförmige  Zellen  (ge- 
schwänzte Kerne)  zu  iso- 
liren.  Die  Zwischenmasse 

Fig.  240.  Schnitt  aus 
einem  ödematösen  Ute- 
rusfibrom (Osmiums.  Gly- 
cerin). a Dichtliegende,  h durch 
Flüssigkeit  auseinanderge- 
drängte Bindegewebsfasern,  c 
Spindelförmig  aussehende  Zel- 
len. d Geschwollene  rundliche 
Zellen,  e Blutgefäss.  Vergr.  200. 

ist  dementsprechend  spärlicher  vorhanden,  die  Fibrillen  sind  zarter  und 
zu  ferneren  Bündeln  zusammengeordnet.  Schnitte,  durch  solche  Fibrome 
angelegt  und  gefärbt,  erscheinen  kernreich  (Fig.  241  b). 

Die  Fibrome  entwickeln  sich  aus  wuchernden  Bindesubstanzzellen, 
und  es  lassen  sich  dementsprechend  meist  auch  Stellen  finden,  die  zell- 
reicher sind  als  die  Hauptmasse  des  Gewebes,  und  an  denen  die  Zellen 
nicht  nur  als  schmale  Spindeln  sich  präsentiren,  sondern  zum  Theil 


Fig.  241.  Fibroma  pericanaliculare  mammae  (M.  FI.  Alaunkarm.  Eosin). 
a Drüsengänge,  h Ncugebildetes,  pcricanaliculär  gelogenes,  zellreiches  Bindegewebe. 
c Zellarines  Bindegewebe.  Vergr.  40. 
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auch  als  Rundzellen  oder  als  kürzere  und  dickere  Spindeln  oder  wohl 
auch  als  Sternzellen.  Die  Umwandlung  des  gewucherten  zeitigen  Ge- 
webes in  Bindegewebe  erfolgt  in  derselben  Weise,  wie  es  früher  für 
die  Bindegewebshyperplasie  angegeben  wurde.  Elastische  Fasern  neuer 
Bildung  fehlen  gewöhnlich,  doch  kommt  es  vor,  dass  sich  solche  neu 
bilden,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe. 

Fibrome  kommen  in  allen  Geweben  vor,  welche  Bindegewebe  in 
irgend  einer  Form  enthalten.  Häutig  sind  sie  z.  B.  in  den  Nerven 
und  in  der  Haut,  im  Periost,  in  den  Fascien,  im  Uterus,  in  der  Nasen- 
schleimhaut, seltener  im  Ovarium,  in  der  Mamma,  dem  Darmtractus  etc. 
In  der  Mamma  tritt  die  Fibrombildung  oft  vornehmlich  pericanaliculär 
auf  (Fig.  241  b),  so  dass  die  Kanäle  von  zellreichem  Bindegewebe  um- 
geben werden. 

Fibrome  machen  keine  Metastasen,  doch  treten  sie  häufig  multipel 
auf,  so  besonders  an  den  Nerven,  der  Plaut  (s.  Neurofibrom  § 112). 
Auch  innerhalb  einer  Geschwulst  bemerkt  man  nicht  selten  mehrere 
Entwickelungscentren,  d.  h.  es  setzt  sich  die  Geschwulstmasse  aus 
mehreren  durch  gewöhnliches  Bindegewebe  getrennten  Knoten  oder 
Strängen  (Fig.  241  b)  zusammen.  Verderbenbringend  werden  die 
Fibrome  nur  durch  ihre  Grösse  uud  durch  ihren  Sitz. 

Fibrome  können  verfetten,  erweichen  und  zerfallen,  so  dass  sich 
im  Innern  Höhlen  bilden.  Sie  können  ferner  aufbrechen  und  zu  Ge- 
schwürsbildung Veranlassung  geben.  Ihr  Gefässreichthum  ist  sehr  ver- 
schieden, bald  gering,  bald  bedeutend.  Zuweilen  sind  die  Blutgefässe 
ektatisch,  so  dass  das  Gewebe  von  weiten  Kanälen  und  Lücken  durch- 
setzt ist,  die,  frisch  untersucht,  Blut  entleeren.  In  anderen  Fällen 
findet  man  auch  erweiterte  Lympligefässe. 

Als  Keloid  wird  eine  harte,  knollige  oder  platten-  und  streifen- 
oder  strahlenförmige  Geschwulstbildung  der  Haut  bezeichnet,  welche  im 
ausgebildeten  Zustand  aus  derbem  I'asergewebe  ohne  elastische  Fasern 
besteht.  Die  Richtung  der  Faserzüge  steht  oft  senkrecht  zur  Hautober- 
fläche oder  stimmt  wenigstens  nicht  mit  der  der  normalen  Faserbündel 
überein.  Ihre  Entwickelung  schliesst  sich  gewöhnlich  an  Verletzungen 
und  Entzündungen  (Narbenkeloid)  an,  sie  kann  indessen  auch  ohne 
solche  auftreten  (spontanes  Keloid).  Die  Ursache  der  Keloid- 
bildung entzieht  sich  der  Erkenntniss,  die  Neigung  zu  Recidiveu  nach 
der  Exstirpation,  das  multiple  Auftreten,  das  mehrfache  Auftreten  in 
einer  Familie  (PIutchinson)  sprechen  für  eine  besondere  Disposition 
der  Haut. 


Literatur  über  Fibrom  und  Keloid. 
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Schütz,  Wahres  Keloid  combin.  mit  Narbenkeloid,  Arch.  f.  Dcrm.  H9.  Bd.  1894. 
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Literatur  über  Ncrvenfibrome  siehe  § 118. 
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b)  Das  Myxom. 

§ 104.  Als  Myxom  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  wesentlich 
aus  Schleim  gewebe,  das  sich  aus  Zellen  und  schleimhaltiger  flüssiger 

oder  gallertiger  Grundsubstanz 
zusammensetzt,  bestehen.  Die 
Zellen  der  Geschwulst  sind  mei.st 
vielgestaltig,  mit  Fortsätzen  ver- 
schiedener Länge  (Fig.  242),  die 
unter  einander  verbunden  sind 
(Fig.  24.3 rt),  versehen.  Das  Ge- 
webe ist  stark  durchscheinend, 
weich  und  lässt  die  mit  Blut  ge- 
füllten Gefässe  durchschimmern. 
Von  der  Schnittfläche  lassen  sich 
gallertige  Massen  oder  faden- 
ziehende Flüssigkeit,  die  im  Was- 
ser aufquellen,  gewinnen. 

Myxomgewebe  bildet  nie  aus- 
schliesslich eine  Geschwulst,  com- 
binirt  sich  vielmehr  mit  anderen 
Gewebsformationen , namentlich 

Fig.  242.  Zellen  aus  einem 
Myxom  des  Periostes  des  Ober- 
schenkels. Goldpräparat.  Vergr.  400. 

mit  Bindegewebe,  Fettgewebe,  Knorpel-  und  Sarkomgewebe,  so  dass  die 
Geschwülste  als  Fihromyxome,  Lipomyxome  (Fig.  245),  Cliondro- 
myxome  (Fig.  248  c)  und  Myxosarkome  (Fig.  243)  zu  bezeichnen  sind. 

Aus  Bindegewebe  kann  Schleimgewebe  dadurch  entstehen,  dass 
sich  zwischen  den  Fibrillen  mucinhaltige  Flüssigkeit  ansammelt  und  die 
Fibrillen  allmählich  verschwinden.  Geht  Fettgewebe  in  Schleimgewebe 


Fig.  24.3.  Schnitt  durch  ein  Myxosar  ko  m (M.  Fl.  Kann.  Glycerin),  o Schleim - 
gewebe.  b Zellzüge,  c Fa.seriges  Gewebe.  Yergr.  250. 


Myxom.  Lipom. 
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über,  so  schwindet  das  Fett  aus  den  Fettzellen  unter  Zerfall  in  kleinere 
Tropfen  (Fig.  245  h c),  worauf  die  Zellen  sich  verkleinern  und  stern- 
förmig werden  (d),  während  zwischen  den  Zellen  mucinhaltige  Gallerte 
auftritt.  Knorpel  geht  in  der  Weise  in  Schleimgewebe  über,  dass  die 
Grundsubstanz  eine  mucinöse  Umwandlung  erfährt,  während  die  Zellen 
ihre  Form  ändern  (Fig.  248  c d).  Myxosarkome  (Fig.  243)  entstehen 
entweder  durch  örtlich  gesteigerte  Zellwucherungen  in  Myxomen  oder 
durch  Ansammlung  von  Schleim  zwischen  den  Sarkomzellen. 

Myxome,  Myxofibrome  und  Myxolipome  entwickeln  sich  am  häufigsten 
im  Bindegewebe  des  Periostes,  der  Haut,  des  Herzens,  der  Fascien  und 
der  Muskelscheiden,  sowie  im  Fettgewebe  des  subcutanen  und  sub- 
serösen Gewebes  und  des  Knochenmarks.  Myxochondrome  kommen 
namentlich  in  der  Parotis  vor  und  sind  hier  eine  häufige  Geschwulst. 

Sie  sind  alle  gutartige  Geschwülste,  die  sehr  selten  Metastasen 
machen.  Myxosarkome  tragen  den  Charaker  von  Sarkomen  und  können 
sonach  Metastasen  machen. 

Literatur  über  Myxome. 
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Robin,  Myxome  du  coeur,  A.  de  med.  exp.  1898. 

Ruinier,  üeber  Myxom.  I.-D.  Bonn  1881. 

Virchow,  Myxom,  Virch.  Arch.  11.  Bd. ; Geschwülste  I 1868. 

Wagner,  Collonema  im  Gehirn,  Virch.  Arch.  8.  Bd.  1855. 

Weichselbauni,  Myxom  d.  Oberschenkels  m.  secund.  Knoten  in  d.  Lunge,  V.  A.  54.  Bd.  187^. 


c)  Das  Lipom. 


§ 105.  Als  Lipome  bezeichnet  man  Geschwülste,  w'elche  aus 
Fettgewebe  (Fig.  244)  bestehen.  Sie  bilden  bald  weiche,  bald  feste, 
meist  knollige,  gelappte  Tumoren 
und  erreichen  oft  eine  sehr  be- 
deutende Grösse.  Ihr  Bau  ist 
demjenigen  des  subcutanen  Fett- 
gewebes sehr  ähnlich,  d.  h.  sie 
bestehen  aus  Fettläppchen,  welche 
durch  dickere  oder  dünnere  Binde- 
gewebssepten  zusaramengehalten 
werden. 

Histologisch  bietet  das  Ge- 
webe ebenfalls  ähnliche  Verhält- 
nisse wie  die  Fettlä])pchen  des 


Fig.  244.  Lipom  der  Schulter- 
gegend mit  relativ  kleinen 
Fettzellen  (M.  Fl.  Häm.).  Ver- 
grÖHserung  300. 


Hautpanniculus  (Fig.  244),  nur  pflegen  sich  keine  typischen  Fetttraub- 
chen  zu  bilden.  Bildet  sich,  was  nicht  selten  geschieht,  neben  köft" 
gewebe  auch  Schleimgewebe  oder  wandelt  sich  das  Fettgewel)e  duicli 
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Scliwuntl  des  Fettes  in  Schleimgewebe  um.  so  bezeichnet  man  die 
Geschwulst  als  ein  Lii)Omyxonia  (Fig.  245),  ist  reichlich  faseriges 
Bindegewebe  vorhanden,  als  Lipofibroma  oder  FIbrolipoma. 

Lipome  entstehen  am  häufigsten  aus  Fettgewebe,  doch  können  sie 
sich  auch  aus  Bindegewebe  entwickeln,  welches  normaler  Weise  kein 
Fettgewebe  enthält.  Verkalkung,  Nekrose,  Gangrän,  Verjauchung 
kommen  in  grösseren  Lipomen  nicht  selten  vor.  Sie  machen  keine 
Metastasen,  treten  aber  zuweilen  multipel  auf.  Eine  völlige  Rückbildung 
der  Lipome  erfolgt  auch  bei  starker  Abmagerung  der  betreffenden  In- 
dividuen nicht. 

Lipome  kommen  schon  bei  Neugeborenen  vor,  z.  B.  als  Ge- 
schwülste, die  sich  über  und  in  den  Spaltbildungen  bei  Spina  bifida 
entwickeln,  doch  entstehen  sie  weit  häufiger  erst  in  späteren  Jahren. 


Fig.  245.  Lipomyxom  des  Rückens  (M.  Fl.  Giesox).  a Grosse  Fettzelle. 
b c Fettzellen,  deren  Fett  in  kleine  Tropfen  zerfallen  ist.  d Schleiiugewcbe.  e Blut- 
gefäss. Vergr.  300. 


Sie  haben  ihren  Sitz  am  häufigsten  im  Unterhautzellgewebe  des  Rückens, 
des  Gesässes,  des  Halses,  der  Achselhöhle,  der  Bauchwand  und  der 
Oberschenkel,  kommen  indessen  auch  im  intermusculäreu  Bindegewebe 
und  subserösen  Fettgewebe,  in  den  Nieren,  im  Darm,  in  der  Mamma, 
unter  der  Stirnaponeurose,  in  den  Meningen,  an  der  Haut  und  den 
Fingern,  in  Lymphdrüsen,  in  den  Gelenken  etc.  vor.  Sie  treten  ferner 
mitunter  multipel  auf  und  zeigen  dabei  eine  symmetrische  Vertheilung. 
Eine  bei  Männern  vorkommende,  jedoch  seltene  Fettneubildung,  welche 
am  Hals  und  Nacken  auftritt  und  zu  knolligen  und  lappigen  Ver- 
unstaltungen der  Haut  dieser  Gegend  führt,  wird  als  Fett  hals 
(Madelung)  bezeichnet.  Das  Fettgewebe  entwickelt  sich  dabei  theils 
im  subcutanen  Gewebe,  theils  in  und  unter  den  Fascien  und  zwischen 
den  Muskeln.  Abnorme  Fettentwickelung  an  einer  Extremität  kann  eine 
1 i p 0 m a t ö s c E 1 e p h a n t i a s i s bedingen.  Ausbreitung  der  Fettgewebs- 
bildung  auf  Rumpf  und  obere  Extremitäten  etc.  führt  zu  Zuständen, 
die  sich  der  allgemeinen  P'ettsucht  nähern. 


Lipom.  Chondrom. 
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d)  Das  Chondrom. 

§ 106.  Chon  (Ironie  oder  Enchondroine  sind  Geschwülste,  welche 
im  Wesentlichen  aus  Knorpel  bestehen.  Die  geringe  Menge  von 
' Bindegewebe,  welches  an  dem  Aufbau  der  Geschwulst  Theil  nimmt  und 
\ theils  die  Oberfläche  bedeckt,  theils  als  Träger  der  Ernährungsgefässe 
1 das  Innere  der  Geschwulst  durchzieht,  tritt  vollkommen  gegenüber  dem 
} Knorpel  in  den  Hintergrund. 

• Knorpelgeschwülste  entwickeln  sich  hauptsächlich  an  Stellen,  welche 
normaler  Weise  Knorpel  enthalten,  also  am  Knochensystem  und  an 
. den  Knorpeln  des  Respirationsaiiparates,  doch  kommen  sie  auch  in 
. Geweben  vor,  die  normaler  Weise  keinen  Knorpel  führen,  so  z.  B. 

in  den  Speicheldrüsen,  besonders  in  der  Parotis,  im  Hoden,  seltener 
■ in  anderen  Organen.  Im  Knochen 
‘ können  sie  von  Knorpelresten  aus- 
, gehen,  welche  bei  der  Ossification  des 
’ knorpelig  präformirten  Knochens  stehen 
geblieben  sind,  doch  sind  häufiger  das 
Periost  und  das  Knochenmark  die  Ent- 
wickelungsstätten (Fig.  216).  Sie  bilden 
Tumoren  sehr  verschiedener  Grösse. 

Fig.  246.  Periostales  Chondrom 
einer  Fingerphalanx  im  Längs- 
schnitt. a Chondrom,  b Phalanx.  Jsat. 

Grösse. 

Kleine  sind  meist  kugelig  (Fig.  246);  grössere  zeigen  einen  lappigen, 
knotigen  Bau.  Die  einzelnen  Knoten  sind  von  einander  durch  Binde- 
gewebe getrennt.  Nicht  selten  treten  sie  multipel  auf,  namentlich  am 
Stützapparat,  und  hier  wieder  am  häutigsten  an  Hand  und  Fuss. 

Das  Gewebe  der  Enchondroine  zeigt  am  häufigsten  die  Beschaffen- 
heit des  hyalinen  Knorpels  (Fig.  247),  seltener  bestehen  sie  hauptsächlich 
aus  Netz-  und  Faserknorpel.  An  (ler  Peripherie  geht  der  Knorjiel  in 
Bindegewebe,  d.  h.  eine  Art  Perichondrium  über. 

Zahl,  Grösse,  Form  und  Gruppirung  der  Knorpelzellen  wechselt 
bei  verschiedenen  Fällen  und  innerhalb  derselben  Geschwulst  sehr  er- 
heblich. Manche  sind  zellreich  (Fig.  247),  andere  zellarm,  manche 
grosszellig,  manche  kleinzellig  oder  theils  gross-,  theils  kleinzellig. 

Die  Zellen  sind  bald  von  sogenannten  Ka[)sclii  umgeben,  bald 
nicht,  bald  in  Gruppen  innerhalb  von  Mutterkapseln  gelagert,  bald  mehr 
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gleichmässig  vcrtheilt.  Sämintliclie  Knorpelfonnen,  die  im  Organismus 
normaler  Weise  Vorkommen,  können  auch  in  Enchondromen  sich  vor- 
tinden.  Dementsprecliond  ist  auch  die  Zellform  verschieden,  die  Mehr- 
zahl zeigt  die  bekannte  kugelige  Form,  doch  sind  auch  Spindel-  und 
sternförmige  Zellen  nicht  selten,  namentlich  in  der  Nähe  der  Binde- 
gewebszüge,  welche  die  Knorpel gesch willst  in  Knoten  theilen  oder 
dieselbe  umschliessen.  Die  Matrix  der  Enchondrome  bilden  der  Knorpel, 
das  Perichondrium,  das  Knochenmark,  das  Periost  und  verschiedene 
Formen  von  Bindegewebe.  Knorpelgeschwülste,  welche  vom  Knorpel 
oder  Knochen  ausgehen,  bezeichnet  man  gerne  als  Ekcho  ndrosen. 

Das  Gewebe  der  Enchondrome  erleidet  sehr  häufig  regressive 
Metamorphosen.  Sehr  oft  enthält  ein  Theil  der  Zellen  Fetttropfen. 
Die  Grundsubstanz  pflegt  ferner  in  grösseren  Tumoren  stellenweise 
eine  schleimige  Erweichung  und  Verflüssigung  einzugehen.  Sie  führt 


Fig.  247. 
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Fig.  247.  Schnitt  aus  einem  Chondrom  der  Rippen  (Häm.  Karin.),  a Klein- 
zelliger, h grosszelliger  zellreicher  Knorpel.  Vergr.  80. 

Fig.  248.  Chondromy xosarooma  parotidis  (Alk.  Kann.),  a Knorpel- 
gewebe. h Sarkomgewebe,  c Schleimgewebe,  d In  Auflösung  und  Umwandlung  zu 
Sarkom  und  Schleimgewebe  befindlicher  Knorpel.  Vergr.  80. 


entweder  zur  Bildung  von  Schl  einige  webe  (P'ig.  248  c),  so  dass 
eil 0 n d r 0 myx 0 m e entstehen,  oder  aber  zu  totaler  Verflüssigung  der 
Grundsubstanz  mit  Untergang  der  Zellen,  also  zur  Bildung  von  Flüssig- 
keit enthaltenden  E r w ei ch u 11  g s cy s t eil.  In  anderen  Fällen  verkalkt 
der  Knorpel  (Fig.  249  h c),  oder  es  bildet  sich  echter  K n o c h e n 
(Fig.  250  c />),  so  dass  die  Geschwulst  als  Osteoehondroin  bezeichnet 
werden  muss.  Durch  stärkere  Wucherung  der  Knorpelzelleii  kann  sich 
aus  dem  Knorpelgewebe  Sarkom  ge  webe  entwickeln,  so  dass  es  zur 
Bildung  von  Chondrosarkomen  kommt  (Fig.  248  b). 

Das  Enchondrom  ist  im  Ganzen  eine  gutartige  Geschwulst,  doch 
kommen  auch  Metastasen  durch  Einbruch  in  die  Bymph-  oder  Blut- 
bahn vor. 

In  der  Gegend  der  Siäieno-occipitalfuge  kommt  in  der  Mittellinie  des  Clivus 
nicht  selten  ein  kleines  als  Ekchoiulrosis  pliysalifera  splieno-oceipHalis  bezcichnctes 
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(ViRCHOW)  Geschwül-stchen  vor,  welches  entweder  unter  der  Dura  liegt  oder  dieselbe 
an  der  fepitze  durchbricht  und  in  die  Araclinoidea  und  Pia  eindringt.  In  ihrer 
typischen  Form  be.steht  die  Geschwulst  aus  blasigen,  Pflanzenzellen  ähnlichen  Zelleu 
und  hat  ihren  Sitz  theils  im  Knochenmark,  thcils  an  der  Oberfläche  des  Knochens. 
Diesem  eigenartigen  Gewebe  kann  auch  Knorpel-  und  Knochengewebe  beigefügt  sein, 


Fig.  249.  Periostales  ühondrom  des  Calcaueus  mit  Verkalkungen 
(M.  Fl.  Häm.),  a Hyaliner  Knorpel,  b c Verkalkter  Knorpel.  Vergr.  250. 


Fig.  250.  Osteochondrom  des  Humerus  (Alkoh.  Pikrins.  Häm.  Kann.), 
o Hyaliner  Knorpel,  b Knochen,  e in  Knochen  sich  umwandclntler  Knorpel,  d Blut- 
gefäss. Vergr.  250. 
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und  es  hat  demgemäss  auch  Virchow  die  Bildung  als  ein  aus  Plesten  des  Spheno- 
occipitalknorpels  entstandenes  Chondrom  mit  eigenartiger  blasiger  Degeneration  der 
Zellen  angesehen.  Die  eigenartige  Beschaffenheit  des  Gewebes  spricht  indessen  eher 
für  die  von  H.  Müller  und  neuerdings  von  Ribbert  vertretene  Anschauung,  dass 
es  sich  um  ein  Wucherungsproduct  von  Chordaresten  (Chordom)  handelt. 

Literatur  über  Enchondrom. 

Benelce,  Chondrom,  Bibliothek  d.  med.  Wiss.  v.  Dräsche,  Wien  1900. 

V.  Biesiadeclci,  Metaslasenbildung , Silzungsber.  d.  Wiener  Akad.  LVII. 

Birch- Hirschfeld,  Zur  Casuülik  der  Geschwulslembolie,  Arch.  d.  Jfeilk.  X 1869. 

V.  DemhoxosUi,  Choxidro-Endotheliome,  Zeitschr.  f.  Chir.  SS.  Bd.  1891. 

Et'nst,  Ungew.  Verbreitung  e.  Xnorpelgeschw.  i.  d.  Blutbahn,  B.  v.  Ziegler  XXVIII  1900. 
Frangois,  Contrib.  ä l’et.  de  l’enchondr.  du  bassin,  These  de  Paris  1876. 

Bast  u.  V.  Beclclixighaxtsen,  Ein  Fall  von  Enchondrom  mit  ungewöhnlichen  Hultipli- 
cationen  (Combination  mit  Cavernom),  Virch.  Arch.  118.  Bd.  1889. 

Klebs,  Exichondrosis  spheno-occipitalis  amylacea,  Virch.  Arch.  31.  Bd.  1864- 
Büttner,  Geschu'ülste  d.  Submaxillaris,  Beitr.  v.  Bruns  XVI  1896  (Lit.). 

Besser,  Enchondroma  osteoides  mixtum  der  Lunge,  Virch.  Arch.  69.  Bd.  1877. 
Nehelthau,  Gallertgeschw.  d.  Clivus  Blumenbachi,  I.-D.  Marburg  1897. 

Paget,  31etastasenbüdung,  3Ied.-chir.  Transact.  XXXVIII  1885. 

Bihbert,  Ekchondrosis  physalifera  spheno-occipitalis,  Cbl.  f.  allg.  Path.  V 1894  (Lit.); 

Exper.  Erzeugung  einer  Ekchondrosis  physalifera,  Verh.  d.  XIII.  Congr.  j.  inn.  Med.  1895. 
Schlüpfer,  E.,  Das  Rippenchondrom,  Leipzig  1881. 

Stendel,  ßlulliple  Ekchondrome,  Beitr.  v.  Bruns  VIII  1891. 

Virchow,  Die  krankh.  Geschwülste  1,  Berlin  1S6S ; hlonatsber.  d.  K.  Akad.  d.  Wiss.  zu 
Berlin  1875;  Dexitsche  Klin.  IS84. 

Vollexnanxi,  Endotheliale  Geschwülste,  Zeitschr.  f.  Chir.  41.  Bd.  1897  (Lit.). 

Wagnet',  Zur  Casuistik  des  Enchondroms,  Arch.  d.  Heilk.  II  1861. 

Wart/mann,  Rech,  sur  V enchondrome,  Paris  1880  (Lit.). 

Weber,  Exostosen  u.  Enchondrosen,  Bonn  1858 ; Zur  Geschichte  d.  Enchondroms,  namenü. 

in  Bez.  auf  heredit.  Vorkommen  u.  secundäre  Verbreitung.  Virch.  Arch.  35.  Bd.  1886. 
Zeroni,  EnVwickelung  d.  Enchondroms  d.  Knochen,  Arb.  a.  d.  path.  Inst,  zu  Göttingen  1893. 

e)  Das  Osteom. 

§ 107.  Mit  dem  Namen  Osteome  belegt  mau  Geschwülste,  die 
aus  K n 0 c li  e n g e w e b e bestehen.  Ihr  Sitz  ist  vornehmlich  das 
Knocheusystem  (Fig.  251  bis  Fig.  253),  doch  kommen  sie  auch  ausser- 
halb desselben  vor. 

Die  Knochenneubildungen  am  Knochensystem  hat  man  je  nach 
ihrem  Sitz  und  ihren  Lagebeziehungen  mit  verschiedenen  Namen  belegt. 
Erscheint  das  neugebildete  Knochengewebe  dem  alten  Knochen  an 

circumscripten  Stellen  auf- 
gelagert, so  bezeichnet  man 
dasselbe  als  Osteophyt, 
ist  es  zugleich  in  grös- 
serer Masse  vorhanden,  ge- 
schwulstartig, als  Exo- 
stose. Circumscripte  Kno- 
chenbildungen im  Innern 
von  Knochen  nennt  man 
En  OS  tosen.  Unter  den 
nicht  fest  mit  altem  Knochen 
verbundenen  Knochenneu- 
bildungen unterscheidet  man 

Fig.  251.  Elfenbeinerne 
Exostose  des  Scheitel- 
beins. Nat.  Gr. 
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bewegliche  periostale  Exostosen,  welche  noch  im  Periost  sitzen, 
aber  vom  Knochen  getrennt  sind,  ferner  parostale  Osteome, 
welche  neben  dem  Knochen,  und  discontinuir liehe  Osteome, 
welche  weiter  vom  Knochen  entfernt  in  den  Sehnen  und  Muskeln 
ihren  Sitz  haben.  Endlich  nennt  mau  heteroplastische  Osteome 
solche,  welche  in  anderen  Organen, 
z.  B.  in  der  Lunge,  in  der  Schleim- 
haut der  Luftröhre,  in  der  Plaut, 
in  der  Mamma  etc.  ihren  Sitz 
haben. 

Excresceuzen  an  Zähnen,  Avel- 
che  aus  Gement  bestehen,  werden 
als  Dental-Osteome,  solche 
aus  Dentin  als  0 d o n t o m e [be- 
zeichnet. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man 
harte  (Fig.  251  und  Fig.  253)  oder 
elfenbeinerne(Osteoma  du- 
r u m s.  eb u r n e u m)  und  weichere 
(Fig.  252  u.  Fig.  254)  spongiöse 
Formen  (0.  spongio  sum  s.  me- 
dulläre) unterscheiden.  Erstere 
bestehen  aus  dichtem,  compactem. 


Fig.  252.  Exostosis  cartila- 
ginea  des  oberen  Diaphysenendes  der 
Tibia.  Um  verkleinert. 


Fig.  253.  Elfenbeinernes  Osteom  des  Scheitelbeins  im  frontalen 
Durchschnitt,  a Osteom,  b Schädeldach.  ®/o  der  nat.  Gr. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl. 
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der  Corticalis  der  Rrdirenknoclien  ähnlichem  Gewebe  mit  engen  Er- 
nährungskanälen (Fig.  253  a),  letztere  haben  dünnere,  zartere  Knochen- 
balken lind  weite  Markräume  (Fig.  254j  und  schliessen  sich  in  ihrem 
Bau  der  Spongiosa  der  Knochen  an. 

Die  Oberfläche  ist  bald  gleichmässig  gestaltet,  glatt,  so  das.s  z.  B. 
der  ganze  Tumor  die  Gestalt  eines  Kegels  (Fig.  251 ; oder  einer  Kugel 
oder  eines  gestielten  Knopfes  hat,  oder  aber  sie  ist  unregelmä-ssig, 
rauh  und  höckerig,  so  dass  eine  bestimmte  Figur  nicht  zu  erkennen 
ist  (Fig.  252).  Ersteres  kommt  namentlich  bei  den  elfenbeinernen 
Formen  vor,  welche  am  häufigsten  als  Exostosen  am  Schädel  (Fig.  251 
und  Fig.  253)  sitzen,  letzteres  findet  sich  bei  den  spongiösen  Ex- 
ostosen und  den  discontinuirlichen  und  heteroplastischen  Osteomen,  wie 
sie  z.  B.  in  der  Falx  der  Dura  mater  (Fig.  254)  Vorkommen. 


Fig.  254.  Osteom  der  Dura  mater  (Alk.  Pikrins.  Häm.  Kann.).  Vergr.  40. 

Die  Osteome  treten  entweder  solitär  oder  multipel  auf,  und 
es  kommt  letzteres  relativ  häufig  vor.  Elfenbeinerne  Exostosen  am 
Schädeldach  und  Osteome  der  Dura  mater  entwickeln  sich  häufig  in 
mehrfacher  Zahl,  und  auch  an  den  Knochen  der  Extremitäten  und  des 
Rumpfes  können  sich  zahlreiche  umschriebene  Knochenwucherungen 
bilden.  Meist  sind  dabei  namentlich  die  Epipyhysenenden  der  Knochen 
oder  die  Ansatzstellen  der  Sehnen  oder  beide  zugleich  der  bevorzugte 
Sitz.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Bildungen,  die  auf  eine  er- 
erbte Disposition  der  genanten  Theile  zu  übermässiger  Wucherung  oder 
auf  Störungen  der  Skeletentwickelung  zurückzuführen  sind.  Zuweilen 
ist  Heredität  nachweisbar.  Knochenspangen  und  Spiesse,  die  in  seltenen 
Fällen  in  der  Lunge  oder  in  der  Schleimhaut  der  Luftröhre  sich  bilden, 
pflegen  ebenfalls  in  grosser  Zahl  aufzutreten. 

Die  Genese  des  Knochens  erfolgt  theils  in  der  in  § 84  beschrie- 
benen Weise  durch  Osteoblastenbilduug,  theils  durch  Metaplasie  (|J  89) 
ausgebildeter  Gewebe.  Die  Matrix  bildet  hauptsächlich  das  Bindegewebe 
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des  Periostes,  sowie  das  Bindegewebe  der  als  Träger  von  Osteomen 
genannten  Gewebe;  ferner  der  Knorpel  und  das  Knochenmark.  Ent- 
steht eine  Exostose  in  der  Weise,  dass  aus  dem  wuchernden  Periost 
oder  Knochenmark  zuerst  Knorpel  und  erst  aus  diesem  sich  Knochen 
bildet,  so  bezeichnet  man  sie  als  eine  knorpelige  (Fig.  252),  fehlt 
das  knorpelige  Zwischenstadium,  entsteht  die  Exostose  direct  aus  dem 
wuchernden  Periost,  als  bindegewebige  Exostose  (Fig.  251,  Fig.  253 

и.  254). 

Verbindet  sich  Bindegewebsbildung  mit  Knochenbildung  in  der 
Weise,  dass  das  Bindegewebe  einen  grösseren  Bestandtheil  der  Ge- 
schwulst darstellt  und  nicht  nur  als  Periost  und  Mark  des  Knochens 
vertreten  ist,  so  entstehen  Osteofibrome.  Sie  sind  häufige  Geschwülste 
des  Knochensystems.  Reichliche  Production  von  Knochen  in  Chon- 
dromen führt  zur  Bildung  von  Osteochondromen  (Fig.  250  u.  Jhg.  255), 
welche  ebenfalls  am  häufigsten  am  Knochen  (Röhrenknochen)  Vor- 
kommen. Die  Neubildung  kann  sich  sowohl  im  Periost  (Fig.  255c), 
als  im  Knochenmark  (a  b)  entwickeln.  Die  reichliche  Bildung  von 
Knochenbälkchen  (f  h k) 
in  dem  Knorpel  (e  g i) 
verleiht  dem  Gewebe 
eine  feste,  harte  Be- 
schaffenheit. 

Fig.  255.  Osteo- 
chondrom des  Hume- 
rus (Alk.  Pikrins.  Häm. 

Karm.).  a Cortiealis  humeri. 
b Markhöhle,  c Periostale 
Auflagerung.  d Normale 
HAVERs’sche  Kanäle,  e Er- 
weiterte HAVERS’sche  Ka- 
näle, mit  Knorpel  gefüllt, 

> der  bei  f neugebildeten 
i Knochen  enthält,  g Aus  dem 
* Periost  gebildeter  Knorpel 
i mit  Knochenbälkchen  h. 
i Aus  dem  Markgewebe  ent- 
standener Knorpel  mit  neu- 
gebildeten Knochenbälkchen 

к.  l Alte  Knochenbalken. 
m Rest  von  Markgewebe. 

Lupen  vergrösserung. 
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i Viele  der  aufgeführten  Knochenbildungen  sind  nicht  Geschwülste 

? im  engeren  Sinne,  sondern  in  Folge  excessiven  Wachsthums  oder  ent- 
I zündlicher  Processe  entstandene  Plyperplasieen.  Es  gilt  dies  nament- 
I lieh  für  viele  Osteoph3den  und  Exostosen,  zum  Theil  auch  für  die  Par- 
j ostosen  und  die  discontinuirlichen  Osteome.  Knochenplatten,  welche 
J nicht  selten  in  der  Falx  der  Dura  Vorkommen  und  die  ein  normales 
; Knochenmark  haben  (Fig.  254),  sind  als  abgesprengte  Skeletstücke  an- 
\ Zusehen.  Die  als  Reit- und  Exercirknochen  bezeichneten  Knochen- 
■ bildungen,  welche  sich  im  Musculus  deltoides  und  den  Adductoren  des 
i Oberschenkels  in  Folge  des  stets  sich  wiederholenden  Gewehrschulterns 
i und  des  Reitens  entwickeln,  sind  als  Geschwülste  anzusehen,  welche 
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aus  einer  angeborenen  Anlage  sich  entwickeln,  indem  das  Muskel- 
bindegewebe  Eigenschaften  besitzt,  die  sonst  nur  dem  Periost  und  dem 
Knochenmark  zukommen.  In  demselben  Sinne  ist  endlich  auch  die 
sog.  Myositis  ossificans,  d.  h.  jene  eigenthümliclie  Erkrankung  der 
Muskeln,  welche  durch  eine  fortschreitende  Ossification  des  Muskel- 
binclegewebes  ira  Kindesalter  charakterisirt  ist,  zu  beurtheilen. 

Literatur  über  Osteom. 
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Cohn,  Diffuse  Knochenbildung  in  der  Lunge,  Virch.  Arch.  101.  Bd.  1885. 

Cohnheim,  Multiple  Exostosen,  Virch.  Arch.  88.  Bd.  1867. 

Mennig,  Ucber  Knochenbildung  in  der  Trachealschleirnhaut,  Beitr.  v.  Ziegler  II  1888. 
Ebstein,  Osteom  der  l.  Kleinhirnhemisphäre,  Virch.  Arch.  J^O.  Bd.  1870. 

Förster,  Veräsligte  Knochenbildung  in  der  Lunge,  Virch.  Arch.  18.  Bd.  1858. 

Heuking , Slultiple  Exostosen,  Virch.  Arch.  77.  Bd.  1879. 
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Mescltede,  Osteom  des  Grosshirns,  Virch.  Arch.  35.  Bd.  1866. 

Mischnikoff,  Knochenbildung  in  der  Trachealschleirnhaut,  I.-D.  Zürich  1894. 

Neumann,  E,,  Osteom  des  Hodens,  Arch.  d.  Hcilk.  1875. 

V.  Reekling hcmisen,  Ein  Fall  von  multiplen  Exostosen  Virch.  Arch.  35.  Bd.  1866. 
Reinecke,  Erblichkeit  nndtipler  Wachsthumsexostosen,  Beitr.  v.  Brun.s  VII  1891. 
Spengler,  üeber  die  Erblichkeit  midtiplcr  Exostosen,  Stra.ssburg  1887. 

Steudener,  Osteome  der  Trachea,  Virch.  Arch.  4~-  Bd.  1868. 
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Weber,  O.,  Exostosen  u.  Enchondrome,  Bonn  1856. 

f)  Hämangiome  und  Lymphangiome. 

§ 108.  Unter  dem  Begriff  Aiigiom  werden  geschwulstartige 
Bildungen  zusammengefasst,  an  deren  Zusammensetzung 
Blutgefässe  oder  Lym phgefä sse  einen  hervorragenden 
und  den  Charakter  der  Geschwulst  bestimmenden  A n - 
theil  nehmen. 

Gefässgeschwülste,  welche  von  Blutgefässen  ausgehen,  werden  als 
Hiiniangioine  oder  als  Angiorae  im  engeren  Sinne,  solche,  welche 
von  den  Lymphgefässen  ausgehen,  als  Lymphaiigioine  bezeichnet.  Sie 
stellen  grossentheils  Bildungen  dar,  welche  als  Missbildungen  eines 
mehr  oder  weniger  umfangreichen  Gefässgebietes  angesehen  werden 
können.  Man  kann  unter  den  Hämangiomen  vier  Hauptformen,  das 
Haemangioma  simplex.  das  H.  cavernosum,  das  H.  hyper- 
trophicum  und  das  Angioma  arteriale  racemosum,  unter- 
scheiden. 

Unter  Haeiiiangioma  simplex  oder  Teleangiectasia  versteht  man 
eine  Gewebsbildung,  bei  welcher  innerhalb  eines  im  Körper  schon 
normaler  Weise  vorkommenden  Grundgewebes  abnorm  zahlreiche 
und  abnorm  weite,  zu  m T heil  auch  in  ihre m B a u w e s e n t - 
lieh  veränderte  Ca])illaren  und  Venen  Vorkommen. 

Solche  Bildungen  trifft  mau  am  häufigsteu  in  der  Haut  und  dem 
subcutanen  Gewebe,  wo  sie  meist  von  Geburt  an  bestehen  und  später 
nur  an  Grösse  zunehmen.  Sie  worden  als  Naevi  vaseulosi  bezeichnet 
und  linden  sich  oft  an  Stellen,  an  welchen  sich  fötale  Spalten  schlicssen 
ff  i s s u r a 1 e A n g i o m e).  Von  einer  eigentlichen  Geschwulst  kann 
man  oft  kaum  si)recheu,  da  die  Haut  dabei  nicht  geschwulstertig  sicli 
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erliebt ; doch  koinineu  auch  umfangreichere,  auf  die  Haut  und  das  sub- 
cutane  Gewebe  sich  erstreckende,  als  abgegrenzte  Bildungen  oder  als 
flächenhafte,  zuweilen  höckerige  Hautverdickung  sich  darbietende  Tele- 
angiektasieen  vor,  welche  den  Namen  einer  Geschwulst  eher  verdienen. 
Der  glatte  Naevus  vasculosus  erscheint  dagegen  als  eine  der  Fläche  nach 
ausgebreitete  Substitution  der  Haut  durch  ein  arideres  Gewebe.  Die 
Farbe  der  betreffenden  Hautstellen  ist  entweder  liellroth  (Naevus 
fl  am  mens)  oder  bläulichroth  (N.  vinosus).  Gegen  das  gesunde 
Gewebe  ist  der  Flecken  meist  nicht  scharf  abgegrenzt.  Als  Ausläufer 
des  Hauptherdes  finden  sich  am  Rande  und  in  der  Umgebung  oft 
kleine  circumscripte,  rothe  Flecken. 

Die  rothe  Farbe  wird  durch  weite,  mit  Blut  gefüllte  Gefässe  be- 
dingt, welche  theils  im  Corium,  theils  im  subcutanen  Fettgewebe 
(Fig.  256  a)  ihren  Sitz  haben,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 


Fig.  256.  Teleangiektasie  des  Panniculus  adiposus  der  Bauch- 
decken  (Form.  Häm.  Eosin),  a Gefüllte  Blutgefässe,  b Fettgewebe.  Vergr.  80. 

grosse  Gebiete  des  subcutanen  Fettgewebes  durch  die  pathologische 
Gefässentwickelung  ein  rothes  Aussehen  erhalten.  Seltener  als  in  der 
Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  kommen  derartige  Angiome  an 
anderen  Stellen,  in  Drüsen  (Mamma),  Knochen,  Gehirn  (Fig.  257)  und 
Rückenmark  und  deren  Hüllen  vor.  Nicht  selten  dagegen  findet  man 
analoge  Gefässveränderungen  auch  innerhalb  von  Geschwülsten,  z.  B. 
von  Gliomen  oder  Sarkomen. 

Durch  Isolirung  der  meist  auch  in  abnormer  Reichlichkeit  vor- 
handenen Gefässe  lässt  sich  erkennen,  dass  die  Capillaren  oder  auch 
die  kleinen  Venen  (Angioma  simplex  venosum)  mehr  oder 
minder  grosse  Ausweitungen  zeigen.  Diese  Erweiterungen  (Fig.  257) 
sind  entweder  spindelig  oder  cylindrisch,  oder  aber  sackförmig,  kugelig, 
und  es  combiniren  sich  die  verschiedenen  Dilatationsformen  in  der 
mannigfaltigsten  Weise.  Die  weiten  Bluträume  sind  unter  einander 
durch  Capillaren  von  normalen  Dimensionen  oder  mit  niässig  er- 
weitertem Lumen  verbunden.  Die  Wand  der  Gefässe  ist  dünn,  d.  h. 
gegenüber  normalen  Capillaren  nur  unerheblich  verdickt. 
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Als  Haciiiaugioni.a  caTcrnosum  oder  Tumor  cavernosus  be- 
zeichnet man  Blutgefässgescliwülste,  welche  wesentlich 
aus  einem  c a v e r n ö s e n , schwammigen  Gewebe  bestehen, 
dessen  Bau  an  die  cavernösen  Körper  des  Penis  und  der  Urethra  er- 
innert (Fig.  258  und  Fig.  259).  Durch  Füllung  der  Räume  mit  Blut 
zeigen  sie  eine  blaurothe  oder  schwarzrothe  Färbung. 


Fig.  257.  Erweiterte  Capillaren  aus  einer  teleangiektatischen  Geschwulst 
des  Gehirns,  durch  Ausschütteln  von  Geschwulststückchen  isolirt.  Vergr.  200. 


Das  cavernöse  Angioin  kommt,  wie  das  Angioma  simplex,  zunächst 
in  der  Haut  (Fig.  258  c)  und  dem  subcutanen  Gewebe  vor,  wo  es  in  der 
Zeit  der  Entwickelung  als  eine  pathologische  Ausgestaltung  des  Blut- 
gefässsystems auftritt.  Es  bildet  bald  nur  kleine  blaurothe  Flecken 


Fig.  258.  Angioma 
c a V e r n 0 s u in  c u t a n e u m 
c o n g e n i t u in  (M.  Fl.  Häm.). 
a Epidermis,  b Cdrium.  c 
Cavernöse  Bluträume.  A’^er- 
grösserung  20. 


(Naevus  vasculosus  vinosus)  oder  über  die  Oberfläche  sich  er- 
hebende glatte  (Fig.  258)  oder  leicht  höckerige  blaurothe  Warzen 
(Naevus  vasculosus  prominens,  c r r u c a v a s c u 1 o s a) , bald 
umfangreichere  blaurothe  Hautverfärbungen  und  Hautverdickungen, 
welche  bei  ausgedehnter  Entwickelung  von  cavernösem  Gewebe  im 
subcutanen,  event.  sogar  im  intermusculären  Bindegewebe  zur  Bildung 


Haemangionia  cavernosinu. 
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grösserer  Tu  m o r e ii  und  e 1 e p li a u t i a s t i s c li e r V e r u n s t a 1 1 u n g 
einzelner  Körpertheile  (Elephantiasis  liaem  an  gioma- 
tosa)  führen  können. 

Innerhalb  des  Körper's  kommt  das  cavernöse  Angiom  am  häufigsten 
in  der  Leber  (Fig.  259  a />)  vor,  kann  aber  auch  in  anderen  Organen, 
in  der  Niere,  der  Milz,  dem  Darme,  der  Blase,  den  Knochen,  den 
Muskeln,  im  Uterus,  im  Gehirn  etc.  sich  entwickeln.  In  der  Leber 
bildet  es  stecknadelkopfgrosse,  bis  mehrere  Centimeter  im  Durchmesser 


Fig.  259.  Angioma  cavernosum  hepatis  (M.  FI.  Häm.  Eosin),  a Leber- 
gewebe. b Angioma.  Vergr.  100. 

haltende  Herde  von  schwarzrother  Farbe,  welche  das  Lebergewebe  sub- 
stituiren  und  sich  nicht  oder  nur  wenig  über  die  Oberfläche  vor- 
drängen. 

Die  Weite  der  Gefässräume,  die  Dicke  der  Trabekel  wechseln  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  erheblich,  und  es  kann  das  Angiom  stellenweise 
vorwiegend  oder  ganz  fil)rös  sein,  indem  entweder  von  vornherein  sich 
mehr  fibröses  Gewebe  gebildet  hat  oder  später,  im  Anschluss  au 
Thromben,  fibröse  Wucherungen  hinzukamen.  Die  Innenwand  ist  mit 
einem  Endothel  ausgekleidet;  zuweilen  lassen  sich  in  der  Wand  der 
Gefässe  glatte  Muskelfasern  nachweisen ; das  Zwischengewebe  ist  oft 
reich  an  elastischen  Fasern  (Brüchanow).  Gegen  die  Umgebung  ist 
der  Tumor  durch  Bindegewebe  scharf  allgegrenzt.  Die  Trabekel  ent- 
halten gewöhnlich  keine  Leberzellen,  doch  kommen  auch  Formen  vor, 
bei  denen  sie  zum  Theil  solche  einschliessen,  bei  denen  ferner  die  Ge- 
fässräume in  das  Cai)illarsystem  der  Leber  da  oder  dort  übergehen, 
während  gewöhnlich  eine  solche  Verbindung  nicht  besteht. 

Das  Lebercavernom  wird  sowohl  bei  älteren  Individuen , als 
auch  bei  Säuglingen  und  Kindern  verschiedenen  Alters  beobachtet 
und  tritt  nicht  selten  niulti])el  auf.  Wahrscheinlich  ist  es  aut 
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eine  örtliclie  Entwickelungsstöning  zurückziifüliren , die  (Ribbert, 
Brüchanow)  von  den  Gefässen  der  GLissox’schen  Kapsel  oder  von 
den  intraacinösen  Capillaren  (Orth,  Schmieden^  ausgeht  und  durch 
eine  almorine  Gefässentwickelung  bei  gleichzeitigem  Zurücktreten  der 
anderen  Gewebe  charakterisirt  ist.  Ihr  Wachsthuin  ist  ein  langsames 
und  beschränktes,  und  es  zeigen  die  Leberzellen  der  Umgebung  danach 
gewöhnlich  keine  Degenerationserscheinungen.  In  der  Zeit  des  raschen 
Wachsthums  (Brüchanow),  bei  Kindern  lässt  sich  zuweilen  in  der 
Peripherie  ein  zellreiches  Keimgewebe  nachweisen,  dessen  Gefässe  noch 
zarte  Endothelröhren  von  geringer  Weite  darstellen. 

Das  Haemangioma  hypertropliicum  kommt  in  seiner  typischen 
Form  (li.  simple.x  hypertropliicum)  ebenfalls  am  häufigsten  in  der 


Fig.  2Ö0.  Angioma  siinplex  hypertropliicum  (Form.  Hämatox.).  a Blut- 
haltige,  b blutleere,  collabirte,  dickwandige  kernreiche  Gefässe.  Vergr.  100. 


Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  vor,  wo  es  umschriebene,  zum  Theil 
den  weichen  glatten  Warzen  ähnliche  Hautknoten  darstellt.  Die  patho- 
logisch ausgestalteten  Blutgefässe  können  sowohl  im  Papillarkörper  und 
im  Corium  als  auch  im  subcutanen  Gewebe  liegen  und  bilden  entweder 
enge,  mit  Blut  gefüllte  Röhren  (Fig.  260  a u.  Fig.  261),  deren  Wandung 
mehr  oder  weniger  verdickt  und  abnorm  zellreich  ist,  oder  bieten  sich 

als  solide  Zellstränge  (Fig.  260  b) 
dar,  welche  entweder  collabirte  dick- 
wandige Gefässe  darstellen  oder  that- 
sächlich  kein  Lumen  mehr  besitzen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommt 
es  auch  vor,  dass  in  Angiomen,  welche 
nach  der  Weite  ihrer  Gefässe  den 
Charakter  von  cavernösen  Angiomen 
tragen,  sich  eine  Wandhypertrophie 


Fig.  261.  Angioma  Simplex  hyper- 
trophieum  cutaneum  et  suheu- 
t an  cum  (.Alk.  Kann.).  In  der  Mitte  de.s 
fSchnittes  findet  sich  ein  Schweissdrnscnkanal 
iin  tiucrschnitt  getroffen.  Vergr.  200. 


Haemangioma  cavernosum.  H.  liyijertrophicnm. 
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Fig.  262.  Angioma  cavernosixm  hypertrophicum  (Blutgefässenclo- 
theliom)  des  Schädeldaches  (M.  Fl.  Häm.),  a Blutgefässe  mit  plattem  Endothel. 
l)  Blutgefässe  mit  cubischem  und  cylindrischem  Endothel.  Vergr.  250. 


Fig.  263.  Angioma  arteriale  plexiforme  artcriae  angularis  et  froutalis 
4ext.  et  sin. 
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dadurch  einstellt,  dass  die  platten  Endothelien  zu  kubischen  und 
cylindrischen  Zellen  sich  unigestalten  (Fig.  262  b),  so  dass  man  einen 
solchen  Tumor  als  Angioma  cavernosum  hypertrophicum 
oder  als  Blutgefässendotheliom  oder  hämangiotisches 
Endothelioni  bezeichnen  kann,  letzteres  namentlich  dann,  wenn  durch 
stärkere  Entwickelung  und  Vermehrung  der  Endothelien  Nester  grosser 
Zellen  an  Stelle  des  Blutes  treten  (vergl.  Endotheliom  § 115  u.  § 116), 
Als  Raiikciiaiigiom  oder  Angioma  arterialc  raeemosum  oder 
Angioma  art.  plexiforme  (Fig.  263)  bezeichnet  man  eine  Bildung,  bei 
welcher  die  Arterien  eines  ganzen  Bezirkes  erweitert,  ge- 
schlängelt und  verdickt  sind,  so  dass  sie  ein  Convolut  weiter 
dickwandiger  Gefässe  bilden.  Für  den  tastenden  Finger  fühlen  sich  die 
Gefässe  wie  ein  Gewirr  von  Regenwürmern  an.  Manche  dieser  Angiome, 
die  am  Schädel  zu  Knochenusuren  führen  können,  entstehen  aus  con- 
genitalen Anlagen,  andere  scheinen  erworben  zu  sein  und  bilden  sich 
nach  traumatischen  Verletzungen,  doch  bestehen  möglicher  Weise  schon 
vor  dem  Trauma  besondere  Verhältnisse. 
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Weitere  Literatur  siehe  ^ 118. 

§ 109.  Das  Angioma  lympliaticiim  oder  das  Lymphangiom 
besteht  aus  einem  Gewebe,  an  dessen  Aufbau  erweiterte  Lymph- 
gefässe  den  wesentlichsten  Antheil  besitzen.  Man  kann  einLymph- 
a n g i 0 m a s i m p 1 e x odei-  T e 1 e a n g i e c t a s i a 1 y m p h a t i c a (Fig.  264) 
ein  Lymphangioma  cavernosum  (lOg.  265)  und  cystoides  und 
ein  Lymphangioma  hypertro])hicu  ni  unterscheiden.  Der  Inhalt 
der  Hohlräume  ist  eine  meist  helle  und  klare,  seltener  milchig  aus- 
sehende Lymi)he  mit  mono-  und  polynucleären  Leukocyten,  meist  auch 
eosinophilen  Zellen.  Die  Wände  bestehen  aus  Endothelröhren  und  Binde- 
gewebe verschiedener  Mächtigkeit,  das  mehr  oder  weniger  glatte  Muskel- 
fasern einschliessen  kann. 

Im  Lymphangioma  simplcx  (Fig.  264)  sind  die  Lymphgefässe 
eines  mehr  oder  weniger  umfangreichen  Bezirkes  erweitert  und  deren 
Wände  meist  verdickt.  In  caverniison  Lymphangiomen  ist  die  Zidil 


Hämangiom  und  Lymphangiom. 
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der  Lyniphgefässe  noch  reichlicher,  die  Räume  selbst  grösser,  das 
Zwischengewebe  spärlicher,  so  dass  schon  für  das  unbewaffnete  Auge 
das  Gewebe  ein  schwammiges  Gefüge  erhält.  Cystöse  Lymphangiome 
enthalten  Cysten  von  Erbsengrösse  bis  Walnussgrösse  und  darüber.  Das 
Gewebe  zwischen  den  erweiterten  Lymphgefässen  besteht  je  nach  dem 
Standort  der  Geschwulst  bald  aus  Bindegewebe  (Fig.  264),  bald  aus 


Fig.  264.  Nässendes  subepitheiiales  Lymphangiom  der  Haut  (Alk. 
Häm.),  a Corium.  b Epithel,  c d Lymphränme.  Vergr.  14. 

Fettgewebe  (Fig.  265  c),  bald  aus  Muskelgewebe  oder  sonst  irgend- 
welchem Gewebe.  Zuweilen  schliesst  es  auch  Herde  lymphadenoiden 
Gewebes  (e)  ein ; es  kann  ferner  auch  Wucherungserscheinuugen  zeigen. 

Die  Lymphangiome  sind  theils  angeboren,  theils  treten  sie  erst  in 
späterer  Lebenszeit  in  die  Erscheinung.  Angeboren  findet  man  [die 


Fig.  265.  Lymphangioma  cavernosum  subcutanenin  (Alk.  Alaun- 
karm.).  a Ektatische  Lymphgefässe.  h Bindegewebe,  c Fettgewebe,  d Grössere 
Blutgefässe,  e Zellige  Herde.  Vergr.  200. 
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Lympligefässektasie  in  verschiedenen  Formen  namentlich  in  der  Zunge 
(Makroglossi  e),  den  Gaumenhögen,  den  Lippen  (Makrocheil  iej. 
in  der  Haut  (Naevus  lymphaticus),  im  subcutanen  Gewebe,  am 
Halse  (II  y g r 0 in  a colli  c o n g e n i t u m ),  den  Schamlippen  etc.  Die 
Lymphangiome  der  Haut  breiten  sich  über  mehr  oder  weniger 
grosse,  zuweilen  sehr  umfangreiche,  Bezirke  der  Haut  aus  und 
können  eine  glatte  oder  eine  höckerige  Schwellung  derselben  be- 
dingen. Reiche  Blutgefässentwickelung  kann  ihnen  ein  rothes  Aussehen 
verleihen.  Berstung  subepithelial  gelegener  ektatischer  Lymphgefässe 

(Fig.  264  d)  kann  zum  Nässen  der  Ober- 
fläche und  zu  Lymphorrhöe  führen. 
Durch  Verbreitung  der  cavernösen 
Lymphgefässentwickelung  über  gros.se 
Bezirke  der  Haut  und  des  sub- 
cutanen Gewebes  können  elephan- 
tiastische  Verunstaltungen 
der  betreffenden  Theile  entstehen. 
Nicht  selten  nimmt  alsdann  an  der 
hypertrophischen  W ucherung  auch  das 
dazwischen  gelegene  Bindegewebe 
Theil,  oder  es  besteht  eine  fibröse 
Elephantiasis  mit  Lymphangiektasie. 

In  seltenen  Fällen  kommen  chylus- 
haltige  Chylangiome  ira  Gebiet 
der  Dannwaud  und  des  Mesenteriums 
vor.  Selten  sind  ferner  auch  cys ti- 
sche Lymphangiome  des  Peri- 
tonen  m s. 

Die  Bildungen,  welche  man  als 
hypertrophische  Lymphangiome 
zusammenfassen  kann,  stellen  eigen- 
artige Hautveränderungen  dar,  welche 
angeboren  sind  oder  in  der  Jugend- 
zeit sich  entwickeln  und  als  Pigment- 
mäler,  Lin  send  ecken,  Sommersprossen 
und  Fleischwarzen  bezeichnet  werden. 

Fig.  266.  Grosser  beb.iarter  Pig- 
m en  tn  aevu s des  Rückens,  des  Ge- 
sässes  und  der  Oberschenkel  und 
zerstreute  kleine  Pigmentflecken 
an  den  übrigen  Theilen  des  Körpers 
(nach  Röhring). 

Die  Pigmentmäler  oder  Naevi  pigmentosi  oder  Mela- 
nome bilden  kleine  oder  grosse,  platte,  im  Niveau  der  Haut  gelegene 
(Naevus  spilus),  oder  aber  prominirende,  warzige  (N.  ])rominens,  N. 
verrucosus),  oft  mit  Haaren  besetzte  (N.  pilosus),  blassbraune  bis  dunkel- 
braune und  schwarze  Flecken  (Fig.  266),  über  denen  die  Ei)idermis 
meist  von  normaler  Dicke,  selten  hy])ertroi)hisch  ist.  .Meist  nur  klein, 
werden  sie  in  einzelnen  Fällen  handtellergross  und  können  unter  Um- 
ständen einen  grossen  Theil  der  Körperoberfläche  cinnehmen. 

Die  Linsenflecken  oder  Lentigines  treten  erst  kürzere  oder 
längere  Zeit  nach  der  Geburt  auf  und  bilden  gelbe  bis  schwarzbraun 


Lj^mphangioma  hypertrophicum. 
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gefärbte,  scharf  begrenzte,  stecknadelkopf-  bis  linseugrosse,  den  kleinen 
Naevi  piginentosi  durchaus  ähnliche  Flecken,  welche  keinen  bevorzugten 
Standpunkt  haben  und,  nachdem  sie  einmal  gebildet,  das  ganze  Leben 
hindurch  bestehen  bleiben. 


Fig.  267.  Lymphangiom  a hypertrophicum.  Durchschnitt  durch 
eine  kleine,  weiche,  glatte  Warze  (Form.  Häm.  Eosin).  Vergr.  40. 


Fig.  268.  Lymphangioma  hypertrophicum.  Kuppe  einer  grösseren 
weichen,  glatten  Warze  (Form.  Häm.  Eosin).  Scharf  abgegrenzte  Zellnester 
im  Corium.  Vergr.  2.ö0. 

Die  Sommersprossen,  Ephelides,  bestehen  aus  unregel- 
mässig begrenzten,  zackigen,  blassbraunen,  nicht  pi-ominenten,  kleinen, 
Flecken,  welche  in  jüngeren  Jahren  namentlich  am  Gesicht  und  an 
den  Händen  und  Armen,  selten  an  anderen  Stellen  des  Körpers,  aut- 
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treten,  um  entweder  dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder  nach  kurzem 
oder  langem  Bestand  wieder  zu  verschwinden.  Das  Auftreten  des 
Pigmentes  wird  durch  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  begünstigt. 

Die  Fleisch  Warzen,  Verrucae  carneae,  bilden  pigrrientlose, 
umschriebene,  bald  glatte  (Fig.  2ß7)  oder  leicht  höckerige,  bald  mehr 
rauhe,  papilläre  (Fig.  269)  Prominenzen,  über  denen  die  Epidermis  bald 
normal,  bald  etwas  hypertrophisch  (Fig.  269  a)  ist. 

Allen  den  angeführten  Bildungen  ist  gemeinsam,  dass  ihre  binde- 
gewebige Grundlage  Zellenhaufen  in  Form  rundlicher  oder  strang- 
förmiger Herde  (Fig.  267,  Fig.  268,  Fig.  269  d cZ/)  einschliesst,  welche 


Fig.  269.  Durch- 
schnitt durch  zwei 
Papillen  einer  pa- 
pillären Fleisch- 
warze (Alk.  Karm.). 
a Verdickte  Hom- 
schicht  der  Epidermis. 
b Epithelperlen,  c Rete 
Malpighii.  d Zellnester 
und  Zellstränge  in  den 
Papillen,  d,  im  Stratum 
reticulare.  e Bindege- 
webe. Vergr.  50. 


theils  im  Papillarkörper,  theils  im  Corium  lagern  und^uin  so  reich- 
licher sind,  je  mehr  die  Bildung  über  die  Obertläche  der  flaut  pro- 
miuirt.  Bei  den  pigmentirten  Formen  können  die  Zellen  der  Zell- 
haufen auch  Träger  des  Pigmentes  (das  meist  in  braunen  und  gelben 
Körnern  auftritt,  zum  Theil  indessen  die  Zellen  auch  dift'us  durchsetzt) 
sein,  doch  liegt  dasselbe  oft  vornehmlich  in  den  Bindegewebszellen  der 
fibrösen  Gewebstheile. 

Die  Zellen  der  Zellhaufen  sind  verhältnissmässig  gross  !(B'ig.  268), 
besitzen  reichliches  Protoplasma  und  einen  hellen,  bläschenförmigen 
Kern.  Lagerung  und  Aussehen  berechtigen  zu  der  Annahme,  dass  es 
sich  um  gewucherte  Endothelzellen  der  Lyniph  ge  fasse 
handelt.  (In  selteneren  Fällen  gehen  auch  aus  Blutgefässen  (Haemangioina 
hypertrophicum)  ähnliche  Bildungen  hervor.)  Man  könnte  danach  diese 
Bildungen  auch  den  Endotheliomen  oder  Lymphangiosarkomen  zuzählen, 
doch  lässt  ihr  beschränktes  Wachsthum  eine  Zuordnung  zu  den  Lym- 
I)hangiomen  richtiger  erscheinen  (vergl.  llö).  Die  zelligen  Herde 
des  iiypertro])hischen  Lymphangioms  können  ebenso  wie  beim  hyiter- 
troi)hischen  Hämangiom  zum  Theil  mehr  diffus  sich  ausbreiten,  so  dass 
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die  eigenartige  Structur  der  Bildung  verloren  geht.  In  seltenen  Fällen 
combinirt  sich  die  hypertrophische  Lymphangiombildimg  mit  Lipom- 
bildung. 

Unna,  Krojiayer,  Delbanco  und  Marchand  sind  der  Ansicht,  dass  die 
Zellnester  der  zelligen  Naevi  epithelialer  Abkunft  seien  und  von  dem  Deckepithel 
abgetropfte  Theile  darstellen , wobei  Kromayer  eine  Metaplasie  des  Epithels  in 
Bindegewebe  anniiumt.  Präparate  über  die  erste  Entwickelung  der  Naevi  stehen  mir 
nicht  zur  Verfügung.  Eingehende  Untersuchungen  über  die  Naevi  und  Fleischwarzen 
aus  späterer  Zeit  lassen  Beziehungen  der  Zellnester  zum  Epithel  nicht  erkennen,  und 
ich  halte  daher  auch  trotz  der  Untersuchungen  der  genannten  Autoren  die  oben- 
stehende Beurtheilung  der  Naevi  und  der  Fleischwarzen  für  eine  solche,  die  dem 
anatomischen  und  klinischen  Verhalten  derselben  im  entwickelten  Zustande  sowie 
auch  bei  dem  Uebergang  derselben  in  bösartige  Sarkome  durchaus  entspricht.  Dass 
in  einzelnen  Fällen  die  Zellnester  dicht  am  Epithel  liegen,  beweist  nichts  für  deren 
genetischen  Zusammenhang,  da  ja  auch  die  gewöhnlichen  Lymphangiome  (Fig.  264 d) 
dicht  ans  Epithel  reichen. 
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Gesell  Wülste. 


g)  Das  Myom. 

§ 110.  Als  Myom  bezeichnet  man  Geschwülste,  an  deren  Aufbau 
sich  wesentlich  neu  ge  bildete  Muskelfasern  betheiligen,  und 
unterscheidet  je  nach  der  Form  der  rnu.sculösen  Elemente  Leiomyome, 
d.  h.  Geschwülste  mit  glatten,  und  Rhabdomyome,  solche  mit 
quergestreiften  Muskelfasern. 

Das  Leiomyom,  auch  Myoma  laevicell  ulare  genannt,  kommt 
am  häufigsten  an  der  Gebärmutter,  seltener  in  den  Tuben,  in  den 
Uterusligamenten,  in  den  grossen  Schamlippen,  in  der  Muscularis  des 
Darmtractus  und  der  ableitenden  Harnwege  vor,  und  zwar  in  Form 
kugeliger,  knotiger  Tumoren  verschiedener  Grösse.  In  seltenen  Fällen 
tritt  es  auch  in  der  Haut  und  im  subcutanen  Gewebe  auf,  und  bildet 
hier  kleine,  zuweilen  indessen  Taubeneigrösse  erreichende  Knoten,  welche 
vereinzelt  oder  multipel  auftreten  und  schon  in  der  Kindheit,  unter 
Umständen  schon  intrauterin  (Marc),  sich  entwickeln  können. 

In  musculösen  Organen  geht  die  Neubildung  vom  Muskelgewebe 
der  Muscularis  aus,  uud  es  bilden  sich  bei  der  Wucherung  Bündel  von 
Muskelfasern  (Fig.  270),  welche  sich  in  verschiedener  Richtung  durch- 
flechten uud  danach  auch  im  Schnitt  verschiedene  Schnittbilder  bieten. 


Fig.  270.  Myom  des  Uterus  (I\I.  Fl.  Häm.  Eos.).  Vergr.  300. 

Uterusmyome  können  abgesprengte  CTteriiidrüseu  einschliessen.  Myome, 
welche  in  der  dorsalen  Wand  des  Uteruskörpers  und  an  den  Tubenwinkeln 
oder  in  der  Leistengegend  sich  entwickeln,  können  mehr  oder  weniger 
Drüsenschläuche  einschliessen,  welche  vom  WoLFF’schen  Körper  stammen 
(v.  Recklinghausen),  so  dass  man  sie  als  Aden omyome  bezeichnen 
kann.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  gewöhnlichen  kugeligen  Myomen, 
die  scharf  abgegrenzt  sind,  dadurch,  dass  ihre  Grenzen" verwischt  sind; 
eventuell  können  einzelne  Drüsen  durch  Secretansammlung  in  Cysten 
verwandelt  sein.  Nach  Ricker,  Pfannenstiel  u.  A.  können  auch 
die  gewöhnlichen  Uterusmyome  sowie  solche  im  Scheidengewölbe  Eiiithel- 
schläuche  enthalten,  welche  vielleicht  auf  eine  Absprengung  vom  Müller- 
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scheu  Gange  zurückzuführen  sind.  In  der  Haut  und  dem  snbcutanen 
Gewebe  kann  die  Neubildung  der  Muskelfasern  zunächst  von  der'Mus- 
cularis  der  Gefässe  ihren  Ausgang  nehmen  (Fig.  271),  die  sich  dabei 
verdickt  («)  und  zugleich  frei  verlaufenden  Zügen  von  Muskelfasern  (b) 
ihren  Ursprung  giebt.  Sie  kann  sich  dabei  mit  einer  pathologischen 
Gefässbildung  («)  verbinden,  so  dass  Tumoren  entstehen,  die  als  Angio- 
myonie  (Fig.  271)  zu  bezeichnen  sind.  Nach  Beobachtung  von  Ja- 
DASSOHN  u.  A.  können  sodann  multiple  Hautmyome  auch  von  den 
Arrectores  pilorum  oder  von  den  Muskelzellen  der  Schweissdrüsen  aus- 
gehen. 

An  dem  Aufbau  von  Myomen  nimmt  stets  auch  eine  gewisse  Menge 
von  Bindegewebe  Theil  und  gewinnt  nicht  selten  eine  solche  Mächtig- 
keit, dass  man  die  Geschwulst  passend  als  Fibromyom  oder  Myoftbrom 
bezeichnet.  So  sind  z.  B.  die  Uterusmyome  meist  Fibromyome.  Die 
faserigen  bindegewebigen  Antheile  der  Geschwulst  erscheinen  glänzend 
weiss,  die  musculösen  mehr  röthlich-weiss  oder  hell-grauröthlich. 


Fig.  271.  Angiomyoma  subcutaneum  dorsi  (Alk.  Häm.  Eos.),  a Caver- 
nöse  Blutgefässe,  b Muskelziige  im  Längsschnitt,  c im  Querschnitt,  d Bindegewebe, 
e Arterie  mit  hypertrophischer  Muscularis.  f Haufen  von  Lymphzcllen.  Vergr.  50. 


Durch  Zerzupfung  frischer  oder  während  24  Stunden  in  20-proc.  Sal- 
petersäure oder  während  20 — 30  Minuten  in  34-pröc.  Kalilauge  mace- 
rirter  Gewebsstücke  lassen  sich  die  s])indelformigen  Muskelzellen  iso- 
liren.  Auf  einem  Längsschnitt  erkennt  man  die  Muskelfasern  am 
besten  an  den  stäbchenförmigen  Kernen  (Fig.  270  u.  Fig.  271  6),  sowie 
an  der  regelmässigen  Structur  der  Zellzüge.  Auf  dem  Querschnitt 
bilden  die  Muskeln  kleine,  gegenseitig  sich  ab])lattende  Felder,  in  deren 
Innerem  der  Querschnitt  des  Kernes  (Fig.  270)  liegt. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl. 
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Geschwülste. 


Die  Leioni}'onie  sind  gutartige  Geschwülste,  doch  werden  sie  oft 
sehr  gross,  und  es  können  von  ihnen  aus  sarkoniatöse  Wucherungen 
ausgehen.  In  Fibroinyoinen  des  Uterus  kommen  nicht  selten  fettige 
Degenerations-  und  Erweichungsprocesse  vor,  die  zum  Zerfall  der  Ge- 
schwulst, sowie  zur  Bildung  cystischer  Hohlräume  führen.  Auch  Ver- 
kalkung kann  eintreten.  Durch  Degeneration  und  Schwund  der  Muskel- 
fasern kann  ein  Myofibrom  in  ein  Fibrom  übergehen. 

Das  Rhabdomyom  (Zenker)  oder  Myoma  striocellulare 
(ViRCHOw)  ist  eine  im  Ganzen  seltene  Geschwulst,  deren  charakteri- 
stischen Bestandtheil  theils  entwickelte,  theils  unentwickelte,  querge- 
streifte Muskelfasern  bilden.  Die  ausgebildeten  Muskelfasern  bilden 
mehrkernige  Bänder  von  sehr  verschiedener  Dicke,  welche  eine  Quer- 
streifung (Fig.  272  a h c),  zum  Theil  auch  eine  Längs.streifung  {e  f } 
erkennen  lassen.  Die  unentwickelten  Formen  bestehen  in  schmalen 
Bändern  ohne  Querstreifung  (d),  in  Spindelzellen  mit  langgestreckten. 


Fig.  272.  Zellen  aus  R h ab do in yomen  (nach  Eibbert  und  nach  Wolfens- 
berger). ab  c d Quergestreifte  Fasern  von  verschiedener  Dicke,  d Schmale,  kern- 
haltige Faser  ohne  Streifung,  e Längsgestreifte,,  f längs-  und  quergestreifte  Spindel- 
zellen. g Spindelzellen  mit  langen  Fortsätzen  ohne  Streifung,  h i Ruiidzellen  mit 
concentrischer  und  radiärer  Streifung. 

fadenförmigen  Fortsätzen  ohne  Querstreifung  {g)  oder  mit  partieller 
Querstreifung  (/■),  ferner  aus  nindlichen  Zellen  verschiedener  Grösse, 
welche  theils  eine  radiäre,  theils  eine  conceutrisch  verlaufende  {h  /) 
Faserung  oder  Streifung  erkennen  lassen.  Daneben  kommen  auch  noch 
Zellen  vor,  welche  keine  besonderen  jMerkmale  bieten,  und  von  denen 
man  im  Zweifel  sein  kann,  ob  sie  junge,  unentwickelte  Muskelzellen 
oder  ob  sie  Bindegewebszellen  darstellen.  Die  Bänder  sowohl  als  die 
Spindeln  sind  gewöhnlich  in  Bündeln,  die  sich  durchflcchten,  zusammen- 
gelagert. Ein  Sarkolemm  lässt  sich  an  der  Oberfläche  der  Fasern  mit 
Sicherheit  meist  nicht  nachweisen,  doch  sind  von  den  Autoren  mehr- 
fach zarte  Häutchen  l)eschrieben  worden,  welche  wahrscheinlich  als 
Sarkolemmstücke  zu  deuten  sind. 

Rhabdomyome  des  Herzens  Itestehcn , soweit  es  nicht  zur  Aus- 
bildung zarter,  (piergestreifter  Muskelfasern  gekommen  ist.  aus  einem 
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zarten,  durch  Bindegewebszüge  gestützten  Netzwerk,  in  dessen  hellen 
Maschenräumen  spinnenartig  gestaltete  Zellen  liegen,  deren  Fortsätze 
theils  frei  enden,  theils  an  das  Reticulum  sich  ansetzen.  Nach  Seiffert 
sind  diese  Zellen  als  vergrösserte  embryonale  Muskelzellen  anzusehen, 
welche  bei  übermässiger  Entwickelung  des  structurlosen  Protoplasma- 
theils  keine  quergestreifte  Mantelschicht  gebildet  haben. 

Die  Rhabdomyome  kommen  am  häufigsten  in  der  Niere,  im  Nieren- 
becken, im  Hoden  und  Uterus,  seltener  an  anderen  Stellen,  wie  z.  B. 
in  der  Scheide,  der  Harnblase,  in  den  Muskeln,  im  Herzen,  in  Nerven, 
im  subcutanen  Gewebe,  im  Mediastinum,  am  Oesophagus  etc.  vor  und 
bilden  knotige  oder,  falls  sie  an  der  Oberfläche  einer  Schleimhaut 

sitzen,  auch  papillöse  und  polypöse  Tumoren  von  sehr  verschiedener 

Grösse.  Ihre  Entwickelung  geht  von  quergestreiften,  vielleicht  auch 
von  glatten  Muskelfasern  (Uterus)  aus.  In  der  Niere  und  dem  Hoden 
bilden  sie  entweder  abgegrenzte  Knoten  oder  führen  zu  einer  totalen 
Entartung  des  Organes.  Die  Geschwulstwucherung  geht  hier  wahr- 
scheinlich von  verirrten  Keimen  von  Muskelgewebe  aus  und  kommt 
demgemäss  auch  am  häufigsten  angeboren  vor.  Sie  kann  sich  indessen 
auch  erst  im  höheren  Alter  entwickeln;  zuweilen  schliesst  sie  auch 
noch  andere  Gewebe,  z.  B.  Knorpel,  ein.  Auch  kommen  Muskel- 
fasern von  entsprechender  Ausbildung  auch  in  complicirt  ge- 
bauten Geschwülsten  des  Hodens  und  der  Niere  vor  (vergl. 

Teratome). 

Enthält  ein  Tumor  als  Muskelfasern  erkennbare  Zellgebilde  nur 
in  geringer  Zahl,  während  die  Mehrzahl  der  Zellen  ohne  specifischen 
Charakter  ist,  so  wird  er  gewöhnlich  als  Rhabdo-Myosarkom  be- 
zeichnet. 
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h)  Das  Gliom  und  das  ganglionäre  Xeurogliom. 

§ 111.  Die  Grliome  sind  Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Stütz- 
z eilen  des  Ceiitralnervensystem  s entwickeln  und  in  fertigem 
Zustande  auch  wesentlich  aus  diesen  Zellen  aufgebaut  sind.  Sie  bilden 
im  Gehirn  Gewächse,  die  meistens  gegenüber  der  gesunden  Hirnsub- 
stanz nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  sondern  am  Rande  sich  allmählich 
in  dieselbe  verlieren.  Sie  machen  daher  zuweilen  mehr  den  Eindruck 
einer  localen  Anschwellung  des  Gehirns,  und  nur  die  Unterschiede  in 
der  Farbe  und  die  Verwischung  der  Differenzen  zwischen  den  ver- 
schiedenen Bestandtheilen  des  Gehirns  geben  für  das  Auge  den  ent- 
scheidenden Aufschluss,  dass  es  sich  um  einen  Tumor  handelt.  Im 
Rückenmark  gehen  zu  Gliombildung  führende  "Wucherungen  mit  Vor- 
liebe von  der  Umgebung  des  Centralkanals  aus  und  können  sich  über 
eine  grosse  Strecke  des  Rückenmarkes  ausbreiten. 

Ihr  Aussehen  ist  verschieden,  bald  hellgrau,  etwas  durchscheinend, 
in  der  Farbe  der  Hirnrinde  ähnlich,  mässig  fest,  bald  mehr  grauweiss, 
derber  und  fester,  nicht  selten  auch  wieder  grauroth  bis  dunkelroth ; 
in  letzterem  Falle  sind  sie  von  weiten  Gefässen  reichlich  durchzogen. 
Blutreiche  Gliome  enthalten  oft  hämorrhagische  Herde.  Ferner  treten 
in  denselben  leicht  Verfettung,  Erweichung  und  Zerfall  ein. 

Ein  Schnitt  aus  einem  ausgebildeten  Gliom,  unter  das  Mikroskop 
gebracht,  zeigt  ein  Filzwerk  äusserst  feiner,  glänzender  Fasern  (Figur 

273  B),  in  welches  zahl- 
reiche kurz-ovale  Kerne  ein- 
gelagert sind.  Zellproto- 
plasnia  findet  sich  um  die 
Kerne  nur  spärlich  und  ist 
schwer  zu  sehen.  Frisch 
oder  nach  ^laceration  in 
MüLLER’scher  Flüssigkeit 
untersucht,  zeigt  es  sich 
dagegen  deutlich,  dass  diese 

Fig.  273.  Glioma  cerebri. 
..1  Durch  Zerzupfung  isolirto- 
und  mit  Karmin  gefärbte  Zellen. 
B Schnitt  aus  demselben  Gliom 
nach  Härtung  in  !MÜLLER’scher 
Flüssigkeit.  Färbung  mit  Bis- 
marckbraun. Vergr.  350. 


B 


Kerne  Zellen  (Astrocyten)  angeliören,  die  sich  durch  eine  grosse  Zahl 
feiner,  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  abgehender,  oft  verzweigter 
Ausläufer  auszeichnen  (Fig.  273  A).  Geeignete  Färbungen  lassen  den 
Zusammenhang  eines  Tlieiles  der  Fasern  auch  im  Schnitt  (Fig.  274). 
erkennen. 

Die  Zellen  sind  normalen  Gliazellen  sehr  ähnlich,  nicht  selten  in- 
dessen erheblich  grösser,  zuweilen  auch  plumper,  einige  davon  zwei- 
bis  drei-  oder  auch  vierkernig. 


Glioma.  Neui’oglioma  ganglionare. 
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Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der  Gliome  ergeben,  dass 
die  Gliazellen  die  Mutterzellen  der  Geschwulst  sind.  Die  Ganglien- 
zellen betheiligen  sich  nicht  an  dem  Proliferationsprocesse.  Das  Innere 
kann  mit  Ependymepithel  ausgekleidete  Hohlräume  enthalten  (Stroebe), 
was  auf  einen  Zusammenhang  mit  Entwickelungsstörungen  des  Gehirns 
resp.  Rückenmarks  hinweist.  Der  Zellreichthum  der  Gliome  ist  sehr 
schwankend,  bald  wiegen  die  Zellen  stark  vor,  bald  kommt  das  Faser- 
werk mehr  zur  Geltung.  Gleichzeitige  Wucherung  der  perivasculär  ge- 
legenen Bindegewebszellen  führt  zur  Bildung  von  Gliosarkomeu. 

Das  Gliom  tritt  meist  solitär  auf  und  macht  keine  Metastasen. 
Traumen  können  die  Veranlassung  zu  seiner  Entwickelung  werden. 

Als  Gliome  bezeichnet  man  auch  nur  im  kindlichen  Alter  auf- 
tretende, zum  Theil  angeborene  zellreiche,  weiche,  weisse  oder  grau- 
röthliche  Geschwülste,  die  sich  in  der  Retina  entwickeln  und  wohl  auf 
Störungen  der  Retinaentwickelung  zurückzuführen  sind.  Die  Haupt- 
masse der  Geschwulst  besteht  aus  kleinen  runden  oder  unregelmässig 
gestalteten  protoplasmaarmen,  den  Zellen  der  Körnerschicht  gleichenden 
Zellen,  welche  zum  Theil  kleinere 
oder  grössere  Fortsätze  erkennen 
lassen  und  besonders  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe  gut  erhalten  sind, 
während  sie  in  den  übrigen  Theilen 
oft  regressive  Veränderungen  zeigen. 

Die  Geschwulst  kann  überdies  (Win- 
tersteiner) Ganglienzellen,  Cylin- 
derzellen  und  eigenthümliche  rosetten- 


Fig.  274.  Schnitt  aus  einem  Glioma 
cerebri  mit  Astrocyten  (M.  Fl.  Hä- 
matox.  Färb,  nach  AIallory).  Vergr.  500. 

und  bandartige  Zellformationen  enthalten,  von  denen  die  letzteren  als 
Aggregate  von  Stäbchen-  und  Zapfenfasern  aufzufassen  sind.  Winter- 
steiner hat  die  Geschwulst  danach  als  Neuroepitheliom  bezeichnet. 

Das  Gliom  der  Retina  zeigt  in  seinem  Innern  oft  Gewebsnekrosen. 
Bei  weiterem  Wachsthume  bricht  es  theils  in  den  retrobulbären  Raum, 
theils  durch  Cornea  und  Sclera  nach  vorn  durch,  recidivirt  nach  Ex- 
stirpation und  macht  Metastasen. 

Als  Neuroglioma  ganglionare  (Fig.  275)  kann  man  Gewebs- 
bildungen  bezeichnen,  welche  im  Centralnervensystem  ver- 
kommen, aus  hyperplastisch  gewuchertem  Gliagewebe,  Ganglien- 
s: e 1 1 e n und  Nervenfasern  bestehen  und  entweder  nicht  scharf 
abgegrenzte  Anschwellungen  grösserer  Plirntheile  oder  aber  circum- 
scripte,  knotige  Vergrösserungen  kleiner  Gehirnabschnitte  bilden.  Für 
die  makroskopische  Besichtigung  kann  der  Bau  des  Gehirnes  in  dem 
betreffenden  Abschnitt  im  Allgemeinen  noch  erhalten  sein,  doch  ist  die 
Differenz  zwischen  Rinden-  und  Marksubstanz  meist  weniger  deutlich 
als  normal  und  das  Gewebe  durchgehends  weiss  oder  grauweiss  oder 
grau  und  weiss  gefleckt  und  zugleich  mehr  oder  weniger  verhärtet. 

Die  Hauptmasse  dieser  Herde  besteht  aus  einem  mehr  oder 
blinder  dichten  Gliagewebe,  das  indessen  eine  gewisse  Anzahl  von 
Nervenfasern  (d),  sowie  von  Ganglienzellen  {a  b c)  beherbergt,  und 
zwar  nicht  nur  im  Rindengewebe,  sondern  auch  innerhalb  der  weissen 
Substanz. 
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Wahrscheinlicli  sind  alle  derartigen  Bildungen  als  eine  Folge  von 
Störungen  der  embryonalen  Entwickelung  des  (iehirnes,  also  als  locale 
Missbildungen  des  Gehirnes  anzusehen,  welche  im  extrauterinen  Leben 
noch  weiter  gewachsen  sind. 

Als  Neuroepithelioina  gliomatosutn  microcysticuin  hat  Ro-SENThal 
eine  über  10  Rückenmarkssegmente  sich  erstreckende  Geschwulst  beschrieben,  welche, 
einem  Cystadenom  ähnlich  gebaut,  in  einem  gliomatösen  Grundgewebe  driisenartige 
Bildungen  und  Cysten  enthielt,  deren  Auskleidung  aus  cylindrischen  Zellen  vom 
Charakter  des  Ependymepithels  bestand. 


Fig.  275.  Schnitt  aus  einem  knotenförmigen  Neuroglioma  ganglionare 
des  Centrallappens  des  Grosshirns  (M.  Fl.  WEiGERx’sche  Färb.).  A An  Ganglien- 
zellen reiche  Gewebspartie.  B Gewebspartie  mit  Nervenfasern.  C Gallertige  Partie. 
a ln  Gruppen  gelagerte  Ganglienzellen,  b Zerstreute  Gan^ienzellen.  c Zweikernige 
Ganglienzellen,  d Nervenfasern  mit  Markscheiden,  e Gliazellen.  f Blutgefäss. 
Vergr.  300. 

Verschiedene  Autoren  haben  in  Rücksicht  auf  die  Abkunft  der  Gliazellen  imd 
Ganglienzellen  vom  Ektoderm  die  Gliome  in  ihren  verschiedenen  Abarten 
den  epithelialen  Geschwülsten  zuzählcn  wollen.  Es  ist  dieser  Anschauung  gegenüber 
zu  betonen,  dass  der  ganze  Bau  dieser  Geschwülste  dazu  zwingt,  sie  den  Binde-  und 
Stützsubstanztumoren  anzuschliessen.  Das  Gliagewebe  ist  allerdings  ein 
Gewebe,  das  durch  eine  Ablösung  ektodermaler  Zellen  entsteht,  allein  es  stellt  auch  das 
mittlere  Keimblatt  eine  secundäre  Bildung  aus  dem  inneren  Keimblatt  dar.  In  beiden 
Geweben  vollziehen  sich  alsdann  Um-  und  Ausgestaltungen,  durch  welche  der  epitheliale 
Charakter  verloren  geht.  Selbst  das  Ependymepithel  nähert  sich  in  seinen  Eigenschaften 
durch  die  Bildung  basaler  Fortsätze  den  Stützzcllen.  Die  Sonderstellung,  welche  die 
Nervenzellen  einnehmen,  kann  bei  der  Eintheilnng  der  Geschwülste  insofern  mit  einem 
gewissen  Recht  unberücksichtigt  bleiben,  als  sie  nur  seilen  und  nur  in  beschränkten 
Bezirken  einen  Bestandtheil  der  Geschwülste  oder  der  geschwulstartigen  Missbildungen 
bilden. 
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i)  Das  Neurom  und  das  Nervenfibrom. 


§ 112.  Geschwülste,  welche  man 
als  Keuronie  bezeichnet,  kommen  zu- 
nächst an  (len  Enden  ampiitirter  Ner- 
ven zur  Beobachtung,  wo  sie  mehr 
oder  minder  erhebliche,  gegen  die  Um- 
gebung abgegrenzte  oder  mit  derselben 
verwachsene  Anschwellungen  bilden 
und  wegen  ihrer  Entstehung  als  Am- 
putationsneurome  (Fig.  276  ft) 
bezeichnet  werden.  Die  Entwickelung 
dieser  Neurome  ist  darauf  zurückzu- 
führen, dass  nach  Abtragung  des  be- 
tretfenden  Nerven  sich  am  Stumpfe 
mehr  oder  weniger  Bindegewebe  ent- 
wickelt, während  zugleich  die  Enden 
der  Axenc)dinder  sich  spalten  und  aus- 
wachsen,  so  dass  sie  das  Narbengewebe 
mit  Nerven  versehen,  welche  zunächst 
scheidenlos  sind,  sehr  bald  aber  sich 
mit  Markscheiden  umgeben.  Die  Masse 
der  in  das  Granulationsgewebe  ein- 
dringenden Nerven  kann  eine  sehr 
grosse  sein,  so  dass  das  Bindegewebe 
späterhin  ausserordentlich  reichlich 
Nerven  enthält,  welche,  von  dem  Ende 
des  alten  Nerven  ausstrahlend,  das 
Bindegewebe  in  den  verschiedensten 
Richtungen  durchsetzen  (Fig.  276  h). 
Es  handelt  sich  also  um  eine  das 

Fig.  276.  Amputation  sneurom  des 
Nervus  ischiadicus  im  Längsschnitt 
(Amputation  des  Nerven  vor  9 Jahren),  a 
Nerv,  b Neurom.  Nach  einem  in  Müi.lek- 
scher  Flüssigkeit  gehärteten  Präparat  ge- 
zeichnet. Vergr.  3. 
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l*;  ph)'siologische  Bedürfniss  überschreitende  nutzlose  geschwulstartige 

ij^  r egenerative  Wucherung  eines  N er  ven  s t u in  p fes. 

I;'  Eine  weitere  Form  von  sogenannten  Xeuroinen  bilden  im  Verlauf 

l\’  eines  Nerven  spontan,  ohne  äussere  Veranlassung  auftretende  Ge- 

y:  schwülste,  welche  wesentlich  durch  eine  Zunahme  des  Binde- 

!'  ge  web  es  des  Nerven,  am  häufigsten  der  äusseren,  seltener  der 

[■'  inneren  Lagen  des  Endoneuriums  entstehen,  so  dass  die  Nervenbündel 

am  Orte  der  Tumorbildung  von  einer  mehr  oder  minder  dicken  Lage 
eines  meist  lockeren,  seltener  derben  Bindegewebes  umscheidet 
\ (Fig.  277  b d)  oder  in  einzelne  Fasern  auseinandergesprengt  (c)  werden. 

S'i  Zuweilen  ist  auch  das  Perineurium  an  der  Wucherung  betheiligt.  In 


Fig.  277.  Nerveu  aus  einem  elephantiastischen  Rankenneurom 
der  Wangen-  und  Unterkiefergegend  (Flemm.  Safran.),  a b Nerv,  von 
dessen  Endoneurium  die  äussersten  Lagen  stark  gewuchert  sind.  Die  Nervenfasern 
axial  gelagert,  c Nerv  mit  stark  gewuchertem  Endoneurium  und  zersprengten  Nerven- 
fasern. d Verdickter  Nerv  mit  einem  schwachen  Nervenzug  am  linken  Ende,  e 
Zwischen  den  Nerven  gelegenes,  Fettgewebe  enthaltendes,  lockeres,  kornreiches  Binde- 
gewebe. Vergr.  8. 

zusammengesetzten  Nerven  kann  sie  neben  dem  Endoneurium  und  Peri- 
neurium der  einzelnen  Nervenbündel  auch  das  Epineurium  betreffen, 
bleibt  indessen  häufiger  auf  erstere  beschränkt. 

Nach  ihrem  Bau  handelt  es  sich  also  bei  diesen  Geschwülsten 
nicht  um  wahre  Neurome,  sondern  um  Ncrveiiübroiiie  oder  Fibro- 
iiiata  iiervoriim.  Sie  treten  meist  multipel  auf  und  können  sich 
über  sämmtliche  peripherische  Nerven  verbreiten,  doch  beschränken  sie 
sich  häufig  auf  ein  bestimmtes  Nervengebiet.  In  sehr  seltenen  Fällen 
finden  .sie  sich  auch  in  den  Nerven  wurzeln  und  im  Innern  des  Rücken- 
marks. Die  Knoten  sitzen  bald  im  Verlauf  der  Nervenstämme,  bald 
an  den  feinen  Zweigen,  am  häufigsten  der  Ilautnerven,  so  dass  sich  in 
der  Haut  mehr  oder  minder  reichliche,  kleinere  und  grössere,  meist 
weiche  Bindegewebsknoten  bilden,  welche  gewöhnlich  als  multiple  Haut- 
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tibrome  bezeichnet  werden.  Die  kleinsten  Knoten  sind  nur  mit  dem 
Mikroskope  erkennbar,  die  meisten  sind  etwa  erbsen-  bis  haselnussgross; 
einzelne  können  die  Grösse  einer  Mannesfaust  erreichen,  so  dass  die 
Nerven  gegen  die  Masse  des  Bindegewebes  ganz  verschwinden,  nicht 
selten  auch  von  dem  sich  vermehrenden  Bindegewebe  zum  Schwunde 
gebracht  werden.  Neben  der  umschriebenen  Knotenbildung  kann  im 
erkrankten  N ervengebiet  auch  eine  diffuse  Verdickung  der 
Nerven  durch  B i n d e g e w e b s h y p e r t r o p h i e bestehen.  Es  kann 
sich  ferner  eine  hypertrophische  Wucherung  des  Bindegewebes  der  Haut 
und  des  subcutauen  Gewebes  hinzugesellen  und  dadurch  zu  elephan- 
t i a s t i s c h e n H a u t v e r d i c k u n g e n führen. 

Eine  dritte  Form  falscher  Neuronie  bildet  das  Raiikeiineurom 
(Bruns)  oder  plexiforme  Neuroiii  (Verneuil),  eine  Geschwulst- 
bildung, die  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  sich  im  Gebiet  eines  oder 
mehrerer  Nerveuäste  ein  ganzes  Convolut  rankenartig  gewundener  und 
gehechtartig  verbundener,  dicker  und  knotiger  Nervenstränge  (Fig.  278) 
bildet.  Im  Einzelnen  unter- 
sucht, handelt  es  sich  hier 
wiedei-  um  eine  Fibroma- 
tose  der  Nerven  (Fig.  277), 
wobei  die  Wucberungen  des 
Endoneuriums  theils  zu  einer 
diffusen,  theils  zu  einer  kno- 
tigen Verdickung  der  Nerven 
führen.  Allein  hier  kommt 
noch  dazu,  dass  die  Nerven 
im  Erkrankungsgebiet  ver- 
längert und  daher  ge- 
schlängelt sind,  und  dass 
zugleich  auch  eine  V e r m e h - 
r u n g der  Nerven  statt- 


Fig.  278.  Rankenförmiges 
Neurom  der  Kreuzbein- 
gegend (nach  einer  Zeichnung  von 
P.  BrunS)  in  natürlicher  Grösse. 
Die  knotigen,  gewundenen  Nerven- 
geflechte sind  bei  a zum  Theil  frei- 
gelegt, bei  h noch  von  Bindegewebe 
bedeckt. 


gefunden  hat,  so  dass  die  Zahl  der  in  der  Haut  und  dem  subcutauen 
Gewebe  liegenden  Nerven  gegen  die  Norm  vergrössert  ist.  Es  liegt 
danach  hier  eine  wahre  Neurombildung,  ein  Neuroma  verum,  ver- 
bunden mit  Fibromatose,  vor.  Die  Nerven  sind  meistens  mark- 
haltig (Neuroma  myelinicum).  Wie  weit  iu  solchen  Bildungen  marklose 
Nervenfasern  (Neuroma  amyelinicum)  vorhanden  sind,  ist  schwer  zu 
entscheiden,  doch  sind  Formen  beschrieben,  in  welchen  die  Nervenfasern 
grössten  theils  marklos  gewesen  sein  sollen.  Die  Rankenneurome  kommen 
sowohl  am  Kopfe  als  auch  am  Rumpfe  und  den  Extremitäten  vor  und 
bedingen  meist  elephantiastische  Verunstaltungen  der  be- 
treffenden Stellen. 

Wahre  N euromc,  die  aus  Nervenfasern  und  Ganglien- 
zellen bestehen  (Neuroma  gangliocellulare  verum),  sind 
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seltene  Bildungen,  doch  ist  ihr  Vorkommen  nach  Beobachtungen  von 
Weichselbaum,  ISeneke,  Busse,  Knauss,  Schmidt  und  Anderen  nicht 
zu  bezweifeln.  Sie  bilden  etwa  hirsekorn-  bis  apfelgrosse  Tumoren,  ent- 
wickeln sich  vornehmlich  im  Gebiete  des  Sympathicus.  In  einem  von 
Knauss  beschriebenen  Falle  multipler,  knotiger,  nervenzellenhaltiger 
Ilautneurome  gingen  diese  wahrscheinlich  ebenfalls  vom  ganglienzellen- 
haltigen sympathischen  Nerven  aus.  Diese  Geschwülste  bestehen  aus 
Bindegewebe,  marklosen,  eventuell  auch  markhaltigen  Nervenfasern  und 
aus  Ganglienzellen,  welche  denjenigen  der  Sympathicusganglien  gleichen. 

Sowohl  die  Nervenfibrome  als  die  wahren  Neurome  sind 
in  ilirer  Entstehung  auf  eine  congenitale  Anlage  zurückzuführen. 
Sie  bilden  keine  Metastasen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  Nerven- 
fibrome einen  sarkomatösen  und  damit  einen  malignen  Charakter  an- 
nehmen. 
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k)  Das  Sarkom. 

§ 113.  Mit  dem  Namen  Sarkom  bezeichnet  man  Bindesub- 
stanzgesch Wülste,  deren  zellige  Elemente  hinsichtlich 
ihrer  Zahl,  sehr  oft  auch  hinsichtlich  ihrer  Grösse 
gegenüber  der  I n t e r c e 1 1 u 1 a r s u b s t a n z vollkommen  rä- 
dern iniren.  Sie  stehen  also  den  unentwickelten  Bindesubstanzen 
nahe,  und  es  kann  danach  das  Sarkomgewebe  auch  mit  embryonalem 
Keimgewebe  verglichen  werden. 

Die  Sarkome  entwickeln  sich  entweder  in  einem  zuvor  normalen 
Gewebe  der  Bindesubstanzgrui)pe,  z.  B.  in  der  Haut,  dem  subcutanen 
Gewebe,  dem  intermusculären  Bindegewebe,  im  Periost,  im  Rücken- 
mark, in  den  Hirnhäuten,  im  Bindegewebe  der  drüsigen  Organe  etc. 
oder  aber  in  einer  bereits  bestehenden  Bindesubstanzgeschwulst,  in 
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Fibromen,  Myomen,  Chondromen,  hypertrophischen  Lymphangiomen  etc. 
Die  Ueberführung  des  Mnttergewebes  in  Geschwulstgewebe  erfolgt  durch 
Wachsthum  und  Vermehrung  der  betreffenden  Zellen.  Die  Zellen 
theilen  sich  im  Allgemeinen  mitotisch,  und  es  sind  die  Mitosen  um  so 
reichlicher  zu  finden,  je  rascher  die  Geschwulst  wächst.  Neben  typischen 
]\Iitosen  beobachtet  man  auch  vielfach  atypische  Formen,  sowie  auch 
Kernfragmentirungen,  seltener  directe  Segmentirung. 

Die  Sarkome  bilden  im  entwickelten  Zustande  meist  mehr  oder 
weniger  scharf  von  der  Umgebung  sich  abhebende  Gewächse.  Sie 
können  sich  an  allen  Stellen  bilden,  an  denen  Bindesubstanzgewebe 
vorkoramt,  doch  ist  die  Häufigkeit,  in  der  sie  in  einzelnen  Geweben 
auftreten.  ungleich  grösser  als  in  anderen.  So  finden  sie  sich  z.  B. 
in  der  Haut,  den  h^ascien,  dem  intermusculären  Bindegewebe,  dem 
Knochenmark,  dem  Periost,  dem  Gehirn  und  den  Ovarien  weit  häufiger 
als  in  der  Leber,  dem  Darm,  dem  Uterus  und  den  Lungen. 

Ausbildung  und  Form  der  Zellen  ist  in  den  einzelnen  Sarkomen 
sehr  verschieden.  Die  Zwischensubstanz  ist  bald  nur  in  minimalen 
Mengen  vorhanden,  weich  und  zart,  bald  reichlicher  und  in  ihrer  Be- 
schalfenheit  der  Grundsubstanz  der  ansgebildeten  normalen  Binde- 
substanzen sich  nähernd. 

Auf  Consistenz  und  Farbe  ist  der  Gehalt  an  Zwischensubstanz  von 
maassgebendem  Einfiuss.  Weiche,  auf  der  Schnittfiäche  markig-weiss 
oder  grauweiss  aussehende  medulläre  Formen  sind  sehr  zellreich  und 
arm  an  Zwischensubstanz;  harte,  derbe  Formen  dagegen  zellärmer  und 
reicher  an  faseriger  Zwischenmasse.  Sie  gehen  ohne  Grenze  in  die 
Fibrome  über.  Zwischenformen  bezeichnet  man  als  Fibrosarkome. 
Die  Schnittfläche  der  Sarkome  zeigt,  falls  nicht  regressive  Metamor- 
phosen oder  verschiedener  Blutgehalt  ein  verändertes  Aussehen  be- 
dingen, in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  aunäliernd  dieselbe  Beschatfenheit. 
Sie  erscheint  meist  gleichmässig  glatt,  bei  medullären  Formen  niilch- 
weiss,  bei  etwas  festeren  hell-grauweiss,  etwas  durchscheinend,  oder 
mehr  hell-grauröthlich  oder  graubräunlich.  Harte  Formen  sind  glänzend 
weiss  oder  gelblich-weiss. 

Das  Blutgefässsystem  ist  verschieden  stark  entwickelt,  mitunter 
sind  die  Gefässe  auffallend  zahlreich  und  weit,  ektatisch  (teleangi- 
ektatische  Sarkome).  Die  Gefässe  besitzen  gewöhnlich  eine  von 
dem  Geschwulstgewebe  deutlich  unterscheidbare  Wand,  doch  können 
die  Geschwulstzellen  auch  zugleich  die  äusseren  Gefäss wandzellen 
bilden,  und  es  nehmen  die  Zellen  der  Gefässwände  alsdann  auch  an 
der  Neubildung  der  Geschwulstzellen  Theil.  Lymphgefässe  sind  in  Sar- 
komen nicht  nachgewiesen. 

Regressive  Veränderungen,  Verfettung,  Verschleimung,  Verflüssi- 
gung, Verkäsung,  Zerfall.  Flämorrhagie,  Verjauchung,  Ulceration  etc. 
kommen  in  Sarkomen  häufig  vor. 

Man  kann  die  sarkomatösen  Geschwülste  in  drei  Gruppen  ein- 
theilen,  von  denen  die  erste  die  einfachen  Sarkome  oder  die  Sar- 
kome im  engeren  Sinne  umfasst,  d.  h.  Geschwülste,  welche  nach  dem 
Typus  embryonalen  Bindegewebes  gebaut  sind  und  dabei  eine  mehr 
oder  minder  gleichmässige  Vertheilung  der  Zellen  ohne  Bildung  ab- 
grenzbarer  Herde  zeigen.  Die  zweite  Gruppe  bilden  jene,  \yelche  eine 
besondere  Anordnung  und  G r u p p i r u n g der  einzelnen 
Bestand theile  besitzen,  so  dass  Bildungen  entstehen,  die  den  epi- 
thelialen Geschwülsten  ähnlich  sehen.  Eine  dritte  (truppe  endlich  ist 
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durcli  das  Auftreten  s e c u n d ä r e r e r ä n d e r u n g e n an  den  Zellen, 
an  der  Grund  Substanz  und  an  den  Ge  fassen  charakte- 
risirt,  welche  den  betreffenden  Geschwülsten  ein  eigenartiges  Aus- 
sehen verleihen. 

Die  Aetiologie  der  Sarkome  ist  keine  einheitliche.  Sie  ent- 
stehen häufiger  in  der  .Tugend  als  im  höheren  Alter.  Ein  Theil  ent- 
wickelt sich  schon  in  der  Embiyonalzeit,  und  es  kann  ihre  Entstehung 
auf  örtliche  Missbildung  zurückgeführt  werden.  Zuweilen  geben 
Traumen  Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung.  Parasiten  sind  als  Ur- 
sache nicht  nachgewiesen  (vergl.  Aetiologie  des  Carcinomsj.  Mei.st 
bildet  sich  nur  ein  primärer  Tumor,  doch  kommt  auch  eine  primär 
multiple  Sarkombildung  vor,  namentlich  in  der  Haut  und  im  Knochen- 
mark. Weichere  Tumoren  machen  Metastasen. 

§ 114.  Die  einfachen  Sarkome  bilden  theils  weiche  medulläre, 
theils  derbere,  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Fibrosarkome  und  Fi- 
brome übergehende  Geschwülste,  unter  denen  man,  je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Zellen,  verschiedene  Formen  unterscheiden  kann. 


Fig.  279. 


Fig,  280. 


Fig.  279.  Schnitt  durch  den  Rand  eines  Sarkoms  des  intermusculären 
Bindegewebes  der  Halsmuskeln  (Alk.  Kanu.),  a Normaler  Muskelquerschnitt. 
a^  Querschnitt  durch  eine  atrophische  Muskelfaser,  b Rundzelleu  des  Sarkoms, 
zwischen  den  Muskelfasern,  c Ausgebildete  Geschwulst,  d Leukocyten.  Vergr.  300. 

Fig.  280.  Ausgeschüttelter  Schnitt  aus  einem  Lymphosarkom  der  Nasen- 
schleimhaut (Alk.  Kami.),  a Reticulum.  b Zellen  des  Reticulums.  c Rundzellen. 
a (links  oben)  Blutgefäss  mit  gewucherten  Zellen.  Vergr.  300. 

Das  kleinzellige  ßuiulzelleiisarkom  bildet  äusserst  weiche,  schnell 
wachsende  Geschwülste,  die  namentlich  im  Bindegewebe  des  Bewegungs- 
und Stützapparates,  ferner  in  der  Haut,  den  Hoden,  den  Ovarien,  den 
Lymphdrüsen  sich  entwickeln.  Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  sie 
meist  niilchweiss,  zuweilen  enthalten  sie  verkäste  oder  erweichte 
Stellen.  Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  ein  milchiger  Saft  gewinnen. 
Der  Bau  ist  sehr  einfach;  die  (Teschwnlst  besteht  fast  ausscldiesslich 
aus  Rundzellen  nnd  Gefässeii  (Fig.  270c).  Erstere  sind  klein  und  hin- 
fällig, enthalten  wenig  Protoplasma  und  einen  kugeligen  oder  kurz- 
ovalen, ziemlich  grossen,  bläschenförmigen  Kern  (c),  welcher  höher 
ausgebildet  erscheint  als  in  lymi)hatischen  Elementen. 
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Zwischen  den  Zellen  liegt  eine  ganz  geringe  Menge  einer  körnig- 
fädigen  Zwischensubstanz.  Die  Gefässe  ziehen  als  dünnwandige  Kanäle 
zwischen  den  Zellinassen  hindurch.  An  ihrer  Wachsthumsgrenze  in 
Muskeln  untersucht,  erscheint  die  Geschwulst  als  eine  Anhäufung  von 
Kundzellen  (Fig.  279  b c)  iin  intermusculären  Bindegewebe.  Nicht  selten 
liegen  neben  den  Geschwulstzellen  auch  lymphatische  Elemente,  deren 
Kerne  (d)  bei  Tingirungen  sich  intensiver  färben  als  die  der  Geschwulst- 
zellen. 

Eine  zweite  Form  des  Rundzellensarkoms,  welche  als  Lympho- 
sarkom oder  als  Sarcoma  lympliadciioldes  bezeichnet  wird,  ist  eine 
Geschwulst,  welche  den  Bau  der  Lymphdrüsen  insofern  nachahmt,  als 
das  Stroma  für  die  massenhaften  Rundzellen  ans  einem  gefässhaltigen 
Reticulum  (Fig.  280a)  besteht,  das  sich  wenigstens  zum  Theil  aus 
anastomosirenden  verzweigten  Zellen  (b)  zusammensetzt.  Durch  Aus- 
schütteln kleiner  Schnitte  in  Reagenzröhrchen  lässt  sich  dasselbe  leicht 
sichtbar  machen. 

Je  nach  der  Mächtigkeit  des  Reticulums  kann  man  eine  weiche 
und  eine  harte  Form  des  Lym  ])hosarkom  s unterscheiden.  In 
den  derberen  Formen  kann  die  reticuläre  Stützsubstanz  mehr  und  mehr 
das  Aussehen  gewöhnlichen  faserigen  Bindegewebes  gewinnen. 


Fig.  281.  Fig.  282. 


Fig.  281.  Schnitt  aus  einem  fungösen  grosszelligen  ßundz ellensarkom 
der  Haut  des  Unterschenkels  (Karminpräparat).  Vergr.  400. 

Fig.  282.  Schnitt  aus  einem  Sarkom  der  Mamma  mit  verschiedenen 
Zellformen  (Alk.  ßismarckbraun).  a Bindegewebe,  h Sarkomgewebe.  c Kleinere 
Zellen,  d Zellen  mit  hypertrophischen  Kernen,  e Mehrkernige  Zellen.  Vergr.  300. 

Die  Lymphosarkome  entstehen  am  häufigsten  in  den  Lymphdrüsen 
und  dem  lymphadenoiden  Gewebe  der  Schleimhäute  und  der  Milz  und 
im  Mediastinum,  doch  kommen  sie  auch  an  anderen  Orten  vor.  Die 
Geschwulstwucherung  ergreift  successive  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Theil  der  genannten  lymphadenoiden  Gewebe. 

Grosszellige  Rundzcllensarkoine,  deren  Zellen  erheblich  grösser 
als  die  oben  erwähnten  Formen  sind,  kommen  an  denselben  Stellen 
wie  die  kleinzelligen  Rundzellensarkome  vor.  Die  Geschwülste  sind 
auch  letzteren  sehr  ähnlich.  Die  Zellen  besitzen  alle  reichlich  Proto- 
plasma und  grosse,  bläschenförmige,  ovale  Kerne  (Fig.  281).  Manche 
unter  ihnen  sind  zweikernig,  einzelne  vielkernig.  Zwischen  den  Rund- 
zellen findet  sich  eine  netzförmig  angeordnete  Zwischensubstanz  (Fig.  281), 
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sowie  auch  spindelfönnige  und  verzweigte  Zellen,  und  beide  zusammen 
bilden  ein  Alveolenwerk,  in  dem  die  grossen  epithelähnlichen  Rund- 
zellen liegen.  Man  bezeichnet  daher  diese  Geschwulst  wohl  auch  als 
ein  grosszeilig  alveoläres  Rundzellensarkom  (Billroth). 

13ei  anderen  Formen  der  grosszelligen  Rundzellensarkome  sind  die 
Geschwulstzellen  sehr  ungleich  an  Grösse  (Fig.  282),  zugleich  mit  ge- 
streckten und  unregelmässig  gestalteten  Zellformen  untermischt,  so  (Laiss 
man  die  Geschwulst  auch  als  Sarkom  mit  yielgestaltieen  Zellen 
bezeichnen  kann.  Die  Kerne  zeigen  dabei  ebenfalls  sehr  verschiedene 
Grösse  (Fig.  282)  und  sind  in  einzelnen  Zellen  (e)  in  reichlicher  Zahl 
vorhanden  (vielkernige  Riesenzellen). 

Die  grosszeiligen  Rundzellensarkome  und  die  polymorphzelligen 
Sarkome  sind  im  Allgemeinen  weniger  bösartig  als  die  kleinzelligen, 
doch  bilden  sie  ebenfalls  Metastasen. 

Fig.  Ü83.  Fig.  284. 


Fig.  283.  Spindelzellen  aus  einem  grosszeiligen  Spindelzellen- 
sarkom der  Wange.  Zerzupf ungspräparat.  Vergr.  400. 

Fig.  284.  Zellen  aus  einem  myelogenen  Riesenzellen sarkom  der 
Tibia.  Hämatoxylinpräparat.  Vergr.  400.  - 


Spiiidelzclleiisarkome  gehören  zu  den  am  häufigsten  vorkommen- 
den  Geschwülsten.  Sie  sind  meistens  erheblich  fester  als  die  Rnnd- 
zellensarkome,  doch  kommen  auch  weiche  medulläre  Formen  vor. 
Die  Schnittfläche  sieht  gewöhnlich  graulichweiss  oder  gelblichweiss, 
etwas  durchscheinend  aus,  oder  ist  durch  Gefässfüllung  mehr  oder 
weniger  geröthet.  Medulläre  Tumoren , deren  Zellen  verfettet  sind, 
können  eine  rein  weisse  Farbe  besitzen.  Im  Allgemeinen  sind  diese 
Sarkome  bedeutend  gutartiger  als  die  Rundzellensarkome,  doch  wechselt 
ihr  Verhalten  je  nach  ihrem  Sitz  und  nach  ihrem  Zellenreichthum. 

Je  nach  der  Grösse  der  Zellen  kann  man  grosszellige  und  klein- 
zellige Spimlclzelleiisarkome  unterscheiden.  Durch  Zerzupfen  kleiner 
Stückchen  lassen  sich  die  Zellen  theilweise  isoliren,  und  man  erhält 


Sarkome. 


447 


gelegentlich  reclit  lange  Spindeln  (Fig.  2S3).  Die  Zellen  legen  sich  mit 
ihren  Breitseiten  an  einander  und  gi-uppiren  sich  zu  Bündeln,  welche  in 
Schnitten  theils  der  Länge  nach,  theils  quer,  theils  schräg  getrotfen 
werden,  ein  Zeichen,  dass  dieselben  nach  verschiedenen  Richtungen 
sich  durchtlechten. 

Die  Anordnung  der  Spindeln  in  Bündel  ist  oft  sehr  auffallend, 
in  anderen  F’ällen  fehlt  sie,  und  die  Lage  der  Spindeln  ist  über  grössere 
Strecken  gleich  gerichtet.  Mitunter  ist  die  Richtung  der  Spindeln  haupt- 
sächlich durch  die  Richtung  der  Gefässe  gegeben,  d.  h.  die  einzelnen 
Bündel  bilden  einen  Mantel  um  je  ein  (fefäss. 

Zwischen  den  Spindeln  liegt  oft  nur  sehr  wenig  Zwischensubstanz, 
oder  es  ist  im  Schnitt  überhaupt  keine  solche  nachweisbar.  In  anderen 
Fällen  ist  dieselbe  reichlicher  und  zeigt  einen  fibrillären  Charakter. 
Die  Zellen  sind  alsdann  ])rotoplasmaärmer,  so  dass  man  oft  ausserhalb 
des  Kernes  kaum  Protoplasma  wahrnimint  und  die  aus  den  Polen  aus- 
tretenden Fortsätze  aus  dem  Kern  zu  kommen  scheinen  (Kernfasern). 
Solche  Formen  sind  derb  und  fest,  bilden  den  Uebergang  zu  den 
Fibromen  und  werden  als  Fibrosarkome  bezeichnet. 


Fig.  285.  Riesen  zellensar  k 0 m des  Oberkiefers  (M.  Fl.  Häm.).  Vergr.  100. 


Sarkome  mit  polymorphen  Zellen  kommen  auch  in  der  Gruppe 
der  Spindelzellensarkome  vor  und  enthalten  spindelförmige,  p3a’amideu- 
förmige  und  prismatische,  sowie  auch  sternförmige  oder  ganz  unregel- 
mässig gestaltete  Zellformen  (Fig.  2S4). 

Sowohl  in  Sarkomen  mit  vielgestaltigen  Zellen  als  auch  in  Spindel- 
zellensarkomen können  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Riesenzellen 
(Fig.  282,  Fig.  284  u.  Fig.  285)  Vorkommen,  so  dass  man  die  Ge- 
schwülste als  Riesoiizelleiisarkome  bezeichnen  kann.  Ihr  Sitz  ist  vor- 
nehmlich das  Knochensj'stem,  doch  können  sie  auch  an  anderen  Orten 
Vorkommen. 

Entwickeln  sich  Sarkome  in  bereits  bestehenden  (ieschwülsten,  so 
entstehen  Geschwulstformen,  die  als  Myxosarkome  (Fig.  243  S.  410), 
Chondrosarkome  (Fig.  248  S.  414),  Myosarkome  etc.  bezeichnet  werden. 
Knochenproduction  in  Sarkomen  führt  zur  Bildung  von  Osteosarkomen. 
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Das  Lymphosarkom  der  Lymphdrüsen  und  der  lymphoiden  Appa- 
rate der  Milz  und  der  Schleimhaut  des  Darmtractus  bildet  eine  agen- 
thümliche  Erkrankung  der  genannten  Organe,  bei  welcher  eine  fortschreitende  Zu- 
nahme des  lymphadenoiden  Gewebes  bis  zur  Bildung  umfangreicher  Knoten  statt- 
findet. Da  hierbei  der  charakteristische  Bau  der  lymphadenoiden  Apparate  verloren 
geht,  und  das  neugebildete  Gewebe  auch  erhebliche  Abweichungen  von  dem  Bau  des 
typischen  lymphadenoiden  Gewebes,  z.  B.  fibröse  Verdichtung  des  Reticulums  oder 
Riesenzellenbildung  zeigt,  da  ferner  sich  ähnliche  Wucherungen  auch  in  anderen 
Organen,  z.  B.  in  der  Leber,  zeigen,  so  kann  die  Erkrankung  nicht  lediglich  als  eine 
Hypertrophie  des  lymphadenoiden  Gewebes  betrachtet  werden,  sondern  schliesst  sich 
an  die  Geschwulstbildungen  an.  Möglich  ist  auch,  dass  es  sich  um  eine  Infections- 
krankheit  handelt.  Ebenso  zeigt  auch  die  als  Sarcomatosis  cutis  bezeichnete, 
durch  Bildung  zahlreicher  Rundzellenknoten  in  der  Haut  charakterisirte  Erkrankung 
Eigenthümlichkeiten,  die  an  eine  Infection  denken  lassen. 
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§ 115.  Sarkome,  welche  einen  organoiden  Ban  zeitren,  treten 
in  jenen  Formen  auf,  welche  man  als  Alveolärsarkome  und  Tiihulär- 
sarkome  bezeichnet.  Es  sind  dies  Bindesubstanzgeschwülste,  in  denen 
die  zelligen  Bestandtheile,  und  zwar  vornehmlich  die  grösseren  Zellen, 
in  Gruppen  zusammengelagert  sind,  so  dass  man  ein  gefässhalti ges 
B i n d e ge  w eb  s s t r 0 m a und  Zellstränge  oder  Zell  her  de  unter- 
scheiden kann.  Nach  ihrer  Genese  lassen  sich  zunächst  zwei  Typen, 
Ly m p ha n gi 0 sar k om e und  Hämangiosarkome,  herausheben; 
es  kommen  indessen  auch  alveolär  gebaute  Sarkome,  welche  ein  Stroma 
und  Zellnester  besitzen,  vor,  ohne  dass  sie  nach  ihrer  Entwickelung  den 
genannten  Ty])en  zugezählt  werden  können. 
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Die  Lyinpliaiigiosarkome  sind  Geschwülste,  welche  durch  eine 
Wucherung  der  Endothelien  der  Lyinphgefässe  und 
Lymphspalten  entstehen.  Sie  werden  danach  meist  als  Lymph- 
gofiiss-Eiidotlieliomc  oder  als  Eudotheliome  im  engeren  Sinne 
bezeichnet.  Sie  entwickeln  sich  entweder  in  zuvor  normalem  Gewebe 
oder  aber  aus  bereits  bestehenden  geschwulstartigen  Bildungen,  insbe- 
sondere aus  hypertrophischen  Lymphangiomen  (Pigmentmälern  und 
Warzen,  vergi.  i;  109)  und  aus  Myxochondronien.  Die  ersteren  kommen 
am  häufigsten  in  den  Hirnhäuten  und  den  serösen  Häuten  der  grossen 


Fig.  28Ö.  Durchschnitt  durch  ein  diffus  über  die  Oberfläche  des 
Gehirns  und  des  Rückenmarks  ausgebreitetes  Endotheliom  der  Pia 
mater  und  der  Hirnrinde  (M.  Fl.  Häm.),  a,  Zarte  Hirnhäute  an  der  Oberfläche, 
h in  einem  Sulcus  des  Gehirns,  c Hirnrinde,  d e Endotheliale  Wucherungen  in  den 
Subarachnoidcalräumen.  f y h Endotheliale  Wucherungen  in  den  Pialscheiden  der 
Rindengefässe.  i Längsdurchschnitt  durch  eine  Vene.  Vergr.  30. 

Körperhöhlen  vor,  fehlen  aber  auch  nicht  in  anderen  Organen,  die 
zweiten  haben  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Haut,  die  dritten  in  Misch- 
geschwülsten der  Speicheldrüsen,  des  Gaumens  und  der  Orbita. 

Das  Endotheliom  der  zarten  Hirn-  und  Rücken  marks- 
häute tritt  theils  in  Kuotenform,  theils  in  fiächeuhaften  Wucherungen 
auf  und  entwickelt  sich  in  der  Weise,  dass  die  platten  Endothelien, 
welche  die  Bindegewebsbalken  des  Subarachnoidealgewebes  und  der  1 la 
bekleiden,  anschwellen  und  sich  in  cubische  oder  sogar  cyliudnsche 
Zellen  um  wandeln  (Fig.  286  d e),  so  dass  zunächst  drüsen  schlauch- 

^ oq 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl. 
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artige  Bildungen,  bei  stärkerer  Wucherung  auch  solide  Zell- 
nester  entstehen.  Da  die  Pia  als  Lyniphscheide  sich  auch  auf  die 
Hirngefässe  erstreckt,  so  entstehen  auch  in  der  Umgebung  der  letzteren 
(Fig.  2S6  f g h)  Stränge  grosser  epithelähnlicher  Zellen. 

Das  Endotheliom  der  Dura  mater  entsteht  durch  eine 
Wucherung  der  Endothelien  der  Lyniphgefässe  und  führt  durch  An- 
füllung der  letzteren  mit  grossen  Zellen  zur  Bildung  anastomosirender 
Zellstränge  (Fig.  287  cde),  die  z.  Th.  noch  ein  Lumen  enthalten  können. 


Fig.  287.  En  dothelioma  durae  matris  (M.  Fl.  Häm.),  o Bind^webs- 
^itroma.  b Kleinzelliger  Herd,  c Durch  Wucherung  von  Lymphgefässendothelien 
entstandene  Herde  und  Züge  von  Zellen,  d Endothelialer  Zellstrang  mit  Lumen,  e 
Fettiger  Degenerationsherd  in  einem  endothelialen  Zellzapfen,  f Zellstrang,  welcher 
auf  der  rechten  Seite  allmählich  in  das  angrenzende  Bindegewebe  übergeht.  Vergr.  25. 


Fig.  288.  Endotheliom  der  Pleura  (Alk.  Hämatox.j.  a Gewuchertes  ver- 
dicktes Pleurahindcgewebe.  b Zcllstrünge.  Vergr.  100. 
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Das  Endotheliom  der  Pleura  oder  des  Peritoneums 
bildet  meist  flächenliafte , aber  mit  knotigen  Erhebungen  vei-sehene 
Verdickungen  der  betreffenden  serösen  Haut.  Es  ist  charakterisirt 
durch  grosszeilige  Stränge  (Fig.  2S8  b) , welche,  den  Lymi)hgefässen 
entsprechend,  das  hypertrophisclie,  in  Wuchei’ung  befindliche  Gewebe 
der  Serosa  durchziehen. 

Das  Endotheliom  der  Mamma,  das  als  seltene  Geschwulst 
in  Form  von  Knoten  auftritt,  entsteht  durch  Vergrösserung  und 
Wucherung  der  Endothelien  der  Lymphgefässe  und  der  Lymphspalten 
(Fig.  289  b c),  und  es  entstehen  daraus  theils  grössere  Zellstränge  (c), 
theils  kleinere  Zellherde.  Die  wuchernden  Zellen  zeichnen  sich  durch 
grosse  Verschiedenheit  in  Grösse,  Beschaffen  heit  und  Form  des  Kernes 
und  des  Zellleibes  aus. 


Fig.  289.  Endotheliom  der  Brustdrüse  (Alk.  Häm.  Eosin),  a Binde- 
gewebe. b Vergrösserte  Zellen  in  den  Spalträumen  des  Bindegewebes,  c Zellstränge. 
d Diffuse  Zellwucherung.  Vergr.  300. 


Das  Endotheliom  der  Haut,  das  von  hypertrophischen  Lymph- 
angiomen (Warzen  und  Pigmentmälern)  ausgeht,  ist  zunächst  wie  diese 
gebaut,  besitzt  also  ebenfalls  Zellnester  verschiedener  Grösse  (Fig.  268, 
S.  429).  Im  Uebrigen  kommen  auch  Endotheliome  der  Haut  vor,  die 
nicht  von  Warzen  ausgehen,  und  können  in  grösserer  Zahl  sich  bilden 
(Spiegler,  Mulert). 

Die  e n do  th  elialen  W u ch  er  u n gen  , die  in  Myxomen  und 
Myxochondronien  verkommen,  bilden  verschieden  gestaltete  Zell- 
stränge (Fig.  24.3  b,  S.  410),  doch  ist  zu  bemerken,  dass  hier  auch  von 
Blutgefässen  (Fig.  293  c d)  ähnliche  Wucherungen  ausgehen  und  ein 
Entscheid  über  die  Natur  der  Zellstränge  oft  unmöglich  ist. 

Der  alveoläre  oder  tubuläre  oder  plexiforme  Bau  der  Endotheliome 
ist  nur  in  den  ersten  Stadien  der  Geschwulstbildung  scharf  ausge- 
sprochen und  pflegt  sich  mit  fortschreitendem  Wachsthum  der  Ge- 
schwulst zum  Theil  zu  verwischen.  Es  rührt  dies  einestheils  davon 
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her,  (lass  die  endotheliale  Wucherung  ohne  scharfe  Grenze  auf  das  be- 
nachbarte Bindegewebe  übergreift  (Fig.  287  / ) , anderentheils  daher, 
dass  auch  die  Bindegewebszellen  in  eine  der  endothelialen  Neubildung 
ähnliche  Wucherung  gerathen,  so  dass  nunmehr  eine  diffus  ausgebreitete 
zellige  Neubildung  von  dem  Charakter  eines  gewöhnlichen  Sarkoms 
entsteht  (Fig.  289  d).  Es  lassen  danach  die  Endotheliome  von  den 
gewöhnlichen  Sarkomen  sich  nicht  scharf  abgrenzen  und  gehen  auch 
in  dieselben  über. 

Die  Aehnlichkeit  des  Baues  der  Endütheliome  mit  dem  Bau  der  Krebse  lässt 
die  Frage  gerechtfertigt  erscheinen,  ob  es  nicht  zweckmässig  wäre,  die  Geschwulst  als 
Eudot helkrebs  zu  bezeichnen.  Eine  Berechtigung  hierzu  kann  man  aus  dem  Bau 
der  Tumoren  sicherlich  entnehmen,  doch  halte  ich  es  für  richtiger,  diese  Bezeichnung 
zu  vermeiden.  Einmal  ist  der  Begriff  Endotheliom  eingebürgert  und  ist  vollkommen 
zutreffend;  sodann  würde  durch  die  Einführung  des  Namens  Endothelkrebs  leicht 
Verwirrung  entstehen.  Unter  Krebs  versteht  man  im  Allgemeinen  eine  epitheliale 
Geschwulst,  und  es  erscheint  danach  nicht  zweckmässig,  zwei  Krebstypen,  eine  epi- 
theliale und  eine  endotheliale,  einzuführen. 

Die  durch  Bildung  von  Zellsträngen  innerhalb  der  Lymphbahnen  charakterisir- 
ten  Tumoren  der  serösen  Häute  habe  ich  den  Endotheliomen  zugerechnet,  in  der 
Annahme,  dass  diese  Zellstränge  von  den  Endothelien  der  Lymphgetässe  und  Saft- 
spalten ausgehen.  Ich  muss  aber  hinzufügen,  dass  ich  diese  Annahme,  trotz  der  ent- 
sprechenden bestimmten  Angaben  der  Autoren  (vergl.  Glöckner),  nicht  für  absolut 
sicher  halte.  Die  Möglichkeit  der  Entwickelung  dieser  aus  dem  Epithel  der  Serosa 
ist  nicht  ausgeschlossen  (Benda),  und  wenn  dies  zutreffend  wäre,  würde  sich  die 
Frage  erheben,  ob  es  nicht  richtiger  wäre,  die  Geschwülste  den  Krebsen  zuzuzählen, 
da  man  auch  die  entsprechenden  Geschwülste  der  Nieren  und  des  Eierstockes,  deren 
Drüsenzellen  vom  Peritonealepithel  stammen,  den  epithelialen  Geschwülsten  zuzählt. 
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§ 116.  Die  Häuiaiigiosarkouic  stellen  eine  Gruppe  von  organoiden 
Sarkomen  dar,  bei  welchen  die  Dlntgefässwände  und  deren  Umgebung 
einen  besonderen  Antheil  an  dem  Aufbau  der  Geschwülste  nehmen 
und  einen  charakteristischen  Bestandtheil  der  Geschwülste  darstellen. 

Eine  erste  Form  der  Hämangiosarkome  bildet  das  Blutgcfässeiido- 
theliom  oder  HiiuiangiociHlothelioin,  eine  Geschwulst , die  dadurch 
entsteht,  dass  in  präexistirenden  Blutgefässen  oder  in  Blutgefässen 
neuer  Bildung,  in  Hämangiomen,  eine  höhere  Ausgestaltung  und  eine 
Vermehrung  der  Endothelien  stattfindet  derart,  dass  mit  cubischem 
oder  cylindrischem  Endothel  ausgekleidete  Blutgefässräume  (Fig.  290) 
oder  mit  solchen  Zellen  vollkommen  ausgefüllte  Kanäle  (6)  entstehen. 


Fig.  290.  Bl u tgef ässen d 0 thel iom  der  Niere  (Form.  Häm.  Eos.),  a Blut- 
haltige,  b mit  gewucherten  Endothelzellen  gefüllte  Blutgefässe.  Vergr.  300. 

Je  nach  dem  Reichthum  an  bluthaltigen  Gefässen  ist  die  Geschwulst 
bald  dunkelroth,  bald  blasser,  grauweiss  oder  gelblich- weiss.  Die 
endothelialen  Zellen  können  je  nach  dem  Stadium  der  Entwickelung 
Glykogen  oder  Fett  oder  l)eides  enthalten. 

Die  zweite  Form  der  Hämangiosarkome,  das  Hüiiiaiigiosarkoui  im 
engeren  Sinne  (zuweilen  auch  Peritheliom  genannt)  entsteht  da- 
durch, dass  die  Aussenwand  und  die  nächste  Umgebung  der  Gefässe 
in  Wucherung  gerathen,  sodass  die  Glefässröhren  von  einem  mehr  oder 
weniger  dicken  Zellmantel  umgeben  werden  (Fig.  291  ö). 

In  typischen  Fällen  kann  das  Geschwulstgewebe  sich  fast  ganz 
aus  einem  Gewirr  von  Blutgefässen  (Fig.  291  a)  zusammensetzen,  deren 
Wände  von  mächtigen  Zelllagen,  deren  Zellen  oft  bis  auf  die  Endo- 
thelien reichen,  umschlossen  sind.  Die  dickwandigen  Zellröhren  ver- 
laufen theils  isolirt,  theils  gehen  sie  unter  einander  Verbindungen  ein,  so 
dass  verschiedenartig  gestaltete  Ranken  und  Geflechte  (j)  1 exif  or  m e s 
Angio  Sarkom)  entstehen.  Das  zwischen  den  Zellsträngen  liegende 
Gewebe  ist  der  Rest  des  ursprünglichen  Gewebes  (Fig.  292  h)  und  kann  da- 
nach auch  noch  besondere  Gewebsformationen,  z.  B.  Drüsen  (e),  enthalten. 
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Fig.  291.  Schnitt  durch  ein  knotenförmiges  Angiosarkom  der 
Schilddrüse  (Flemm.  Saffr.).  a Gefässdurchschnitt.  b Perivasculärer  Zellcvlinder 
mit  zahlreichen  Mitosen  im  Querschnitt,  c Körnige  Massen  mit  Zellen  zwischen  den 
Zellcylindern.  Vergr.  80. 


Fig.  292.  Angiosarkom  des  Hodens  (JI.  Fl.  Häm.  Eosiu).  a Periva-sculär 
gelegene  dichte  Zcllma.ssen.  b Zcllarmc  Partieen.  c Hyaline  Schollen,  rf  Hyaline 
Masse  mit  eingeschlossencm  Blut,  c Hodenkanälchen,  f Grosse  Vene.  Vergr.  SO. 
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Fig.  293.  Chonclrofibrom  der  Parotis  mit  An  giosarkom  (M.  Fl.  Häm. 
Eos.),  a Knorpelherde,  b Derbes  Sarkomgewebe,  e Blutgefässe,  d Aus  Blutgefässen 
hervorgegangene  Zellstränge,  z.  Th.  mit  hyalinem  Inhalt.  A'^ergr.  80. 


Findet 
und  damit 


eine  stärkere  Wucherung  des  Zellmantels  um  die  Gefässe 
eine  Verschmelzung  einander  benachbarter  Zellstränge 
(Fig.  292)  statt,  was  bei  grösseren  derartigen  Tumoren  wohl  immer  ein- 
tritt,  so  geht  die  Geschwulst  in  eine  gewöhnliche  Sarkomform  über. 

Hämangiosarkome  kommen  in  den  verschiedensten  Organen,  in 
Hoden,  Nieren,  Speicheldrüsen,  Knochen,  Gehirn,  Mamma,  Schilddrüse, 
Haut,  Glandula  carotica,  Ovarium 
und  Leber  vor,  sind  aber  in  den 
letztgenannten  Organen  selten. 

Beide  P’ormen  können  so  auftreten, 
dass  die  Geschwulst  durchgehends 
den  Charakter  des  Hämangio- 
sarkom s trägt,  doch  kommt  es  auch 
vor,  dass  solche  Gefässwucherungen 
nur  einen  Bestandtheil  anderer  Ge- 
schwülste (Fig.  293 cd  w..  Fig.  300  d) 
bilden,  der  zwar  einzelnen  Partieen 
ein  charakteristisches  Gejjräge  ver- 
leiht, aber  an  Masse  gegenüber 


Fig.  294.  Melanotisches  Al- 
veolärsarkom  der  Haut  (Alk. 
Häm.),  a Einkernige,  a.  mehrkernige 
Sarkomzellen  mit  epithelialem  Charakter. 
6 Pigmenthaltige  Zellen,  e Stroma  mit 
Blutgefässen  und  Pigment.  Vergr.  3(X). 
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anderen  Bestandtheilen,  wie  z.  B.  zeilig-fibrösem  Gewebe  und  Knorpel- 
gewebe (Fig.  293  ffl  oder  Sclileimgewebe  (Fig.  3fJ0a),  zurücktritt. 

Lyinphangiosarkoine  und  Hämangiosarkoine  lassen  sich  nicht  immer 
scharf  von  einander  trennen  und  es  giebt  Geschwülste,  auf  welche  beide 
Bezeichnungen  zutreffend  sind.  Die  perivasculäre  Entwickelung  der 
endothelialen  Wucherung  innerhalb  des  Gehirnes  bei  dem  Endotheliom 
der  Pia  (Fig.  2S6  f g h)  rechtfertigt  hier  auch  die  Bezeichnung  Häm- 
angiosarkom. 

Werden  in  einem  Lj'raphangiosarkom  der  Haut  die  Zellnester  so 
reichlich,  dass  der  Raum  zwischen  den  Gefässen  ganz  von  Zellen  aus- 
gefüllt  wird,  so  dass  das  Gerüst  der  Geschwulst  nur  noch  durch  Gefässe 
gebildet  wird  (Fig.  294),  so  kann  man  darüber  streiten,  ob  man  die 
Geschwulst  als  Lymphgefässendotheliom  oder  als  Hämangiosarkom  be- 
zeichnen soll. 

Literatur  über  Hämangiosarkom  (Endotheliom). 

Arnold,  Primäre  Angiosarkome  der  Leber,  Bcilr.  v.  Ziegler  VIII  1890. 

Bom'mann,  Blutgefässendolheliom,  Virch.  Arch.  151.  Bd.  1898;  Wachsthum  d.  Ge/äss- 
gesehwülsle,  ib.  157.  Bd.  1899. 

Harris,  Malignant  disease  nf  the  pleura,  Journ.  of  Palh.  II  1898. 

V.  Hein  leih,  Perithelioma  gland.  carolicae,  Cbl.  f.  allg.  Path.  XI  1900. 

Hildebrand,  Tubuläres  Angiosarkom  der  Knochen,  D.  Z.  f.  Chir.  81.  Bd.  1890;  Nieren- 
tumoren, Arch.  f.  klin.  Chir.  47.  Bd.  1894. 

V.  Hippel,  Zur  Casuistik  der  Angiosarkome,  Beilr.  v.  Ziegler  XIV  1898. 
dfarisch,  Hautgeschwülste  (Hämangioendotheliom),  A.  f.  Derm.  28.  Bd.  1894. 

Jolly,  Angiome  sarcomatetix,  Arch.  de  med.  exp.  VII  1895. 

Kolaczele,  lieber  das  Angiosarkom,  I).  Zeitschr.  f.  Chir.  IX  u.  XIII. 

Limachet,  Blutgefässendolheliom,  Virch.  Arch.  151.  Bd.  Suppl.  1898. 

Marchand,  Anat.  d.  Glandula  carotica,  Intern.  Beilr.,  Feslschr.  /.  Virchow  II  1891.  ' 
Maurer',  Beilr.  z.  Kenntniss  des  Angiosarkome,  Virch.  Arch.  77.  Bd.  1879. 

Neumann,  lieber  Sarkome  mit  endothelialen  Zellen,  Arch.  d.  Heilk.  XIII  1872. 
Paltauf,  Geschwülste  der  Glandula  carotica  (Angiosarkom),  Beitr.  v.  Ziegler  XI  1892. 
de  Paoll,  Primäres  Angiosarkom  der  Niere,  Beitr.  v.  Ziegler  X 1891. 

Putiata,  lieber  Sarkome  der  Lymphdrüsen,  Virch.  Arch.  69.  Bd.  1877. 

Ritter,  Fetthaltiges  Endotheliom  der  Knochen,  Z.  f.  Chir.  50.  Bd.  1899. 

Schmidt,  Geber  das  Angiosarkom  der  Mamma,  Arch.  f.  klin.  Chir.  36.  Bd.  1887. 
IValdeyer,  Die  Entwickelung  der  Carcinome,  Virch.  Arch.  55.  Bd.  1872. 

Wolters,  Ilaemangioendolhelioma  tuberös,  multiplex  cutis,  A.  f.  Dcrm.  58.  Bd.  1900. 
Weitere  Literatur  enthalten  § 115  u.  § 117. 

§ 117.  Sarkome,  welche  durch  hesondere  Produete  der  Zellen 
oder  durch  Veränderungen  in  der  Orundsubstanz  eigenartige 
Charaktere  erhalten,  kommen  sowohl  unter  den  gewöhnlichen,  als 
unter  den  organoid  gebauten  Sarkomen  vor.  Hierher  gehörende 
Haupttypen  sind  das  Melanosarkom,  das  Chlorom,  das  Osteoidsarkom, 
das  petrificirende  Sarkom,  das  Psammom  und  die  Sarkome  mit  hyalinen 
Bildungen. 

Das  Melanosarkom  kommt  in  Geweben  vor,  welche  pigmentirte 
Bindegewebszellen,  C h r o m a t o p h o r e n , enthalten,  am  häufigsten  in 
der  Chorioidea  des  Auges  und  in  der  Haut,  wo  Pigmentmäler  oder 
Linsenflecken  den  häufigsten  Ausgangsort  bilden.  Sie  gehören  zu  den 
bösartigen  Sarkomen,  welche  in  die  benachbarten  Gewebe  einwachsen 
und  Metastasen  machen.  Die  ausgebildete  Geschwulst  ist  ganz  oder 
auch  nur  stellenweise  rauchgrau  bis  schwarz  oder  braunschwarz  gefärbt 
und  verdankt  diese  Färbung  dem  Gehalt  an  rnmllichen,  eckigen,  spin- 
deligen  und  verzweigten  Zellen,  welche  mit  gelbbraunen  Pigmentkörnern 
gefüllt  (Fig.  294  h e und  Fig.  295  c)  oder  auch  diffus  gelb  gefärbt 
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Fig.  295.  Melanosarkom  der  Haut 
^^komgewebe.  b Zelluester.  c Pigraentzellen. 
Wand.  Vergr.  300. 


(Alk.  Kann,.  Eosin),  a Zellreiches 
d Blutgefässe  mit  hyaliii  degeuerirter 


, -9(3.  Metastase  eines  Mclanosarkoms  der  Haut  im  Mes- 

I?®®  llünndarrns  (Form.  Alaunkarmin),  a Peritoneum,  b Fettgewebe, 
‘-arkomknötchen.  d Vereinzelte  Chromatophoren.  Vergr.  300. 
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sind.  In  alveolär  gebauten  Sarkomen  können  sowohl  die  grossen  Zell- 
nester, als  auch  die  kleineren  Zellen  des  Stützgewebes  Pigment  ent- 
halten. Es  ist  oft  vorwiegend  um  die  Blutgefässe  (Fig.  294  e u.  Fig.  295  d) 
gelagert,  doch  ist  das  Pigment  kein  Hämosiderin  (vergl.  § 70). 

. Die  Metastasen  sind  ebenfalls  mehr  oder  weniger  pigmentirt 
(Fig.  296),  und  es  können  schon  die  kleinsten  (c  d)  wesentlich  aus  Pig- 
mentzellen bestehen.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  zahlreiche  Organe, 
Haut,  Muskeln,  Pia,  die  serösen  Häute,  das  Fettgewebe  (Fig.  296),  durch 
Bildung  unzähliger  Metastasen  schwarz  gefleckt  sind. 

Die  Chloroine  sind  durch  eine  hellgrüne,  an  der  Luft  ein  schmutziges 
Aussehen  gewinnende  Färbung  der  Schnittfläche  ausgezeichnet,  ent- 
wickeln sich  am  häufigsten  aus  dem  Periost  des  Schädels  und  bestehen 
aus  einem  Rundzelleugewebe  mit  reticulär  gebautem  Stützwerk,  können 
also  den  Lymphosarkomen  zugezählt  werden. 


Fig.  297.  Osteoidsarkora  des  öiebbeins  (M.  FI.  Häm.  Eo.sin).  a öarkom- 
;ewebe.  b Osteoides  Gewebe,  c Altes  Knocbenbälkchen.  d Gefässbaltiges,  fibröses 
xewebe.  Vergr.  45. 


Nach  Chiari  und  Gruber  ist  die  grüne  Färbung  durch  die  An- 
wesenheit kleiner  glänzender  Kügelchen  in  den  Zellen  bedingt,  und 
zwar  durch  Kügelchen,  tvelche  die  mikrochemische  Reaction  des  Fettes 
geben.  Damit  stimmt  auch  überein,  dass  die  Färbung  in  Alkohol 
verloren  geht.  v.  Recklinghausen  hält  die  Farbe  dagegen  für  eine 
Parenchymfarbe. 

Die  Osteoidsavkome  entwickeln  sich  im  Knochenmark  und  dem 
Periost  und  sind  dadurch  charakterisirt.  dass  innerhalb  der  Grund- 
substanz streckenweise  eine  Verdichtung  eintritt.  so  dass  Balken 
osteoiden  Gewebes  (Fig.  297  h)  entstehen.  Es  steht  also  die  Ge- 
schwulst dem  Osteosarkom  nahe,  doch  fehlt  die  Kalksalzlablagerung. 

Das  pctrificireiule  Sarkom  kommt  ebenfalls  am  häufigsten  im 
Gebiet  des  Skeletes  vor  und  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  sich 
zwischen  den  Geschwulstzellen  Balken  einer  zarten  Grundsubstanz 
bilden  (Fig.  298  c),  durch  deren  Verkalkung  (d)  das  Geschwulst- 
gewebe sich  verhärtet,  ohne  aber  tyi)ischen  Knochen  zu  bilden. 
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Das  Psammom  oder  die  Saiidgesch  willst  (Acervulom)  ist  ein 
Sarkom  oder  Fibrosarkom  der  Dura,  der  weichen  Geliirnhäute  und 
der  Pinealdrüse,  welches  mehr  oder  weniger  reichliche,  weisse  Kalk- 
concr  ein  eilte  enthält.  Ein  Theil  der  Concremente  ist  dem  normalen 
Hirnsand  ähnlich  gebaut  und  hat  zur  Grundlage  in  concentrischer 
Schichtung  zusammeugelagerte,  hyalin  degenerirte  Zellen  (Fig.  299  a b c). 
Zuweilen  liegen  die  Kalkkugeln  auch  innerhalb  einzelner  Zellen  und 
stellen  verkalkte  hyaline  Producte  der  Zellen  dar.  Andere  sind  mehr 
spiessförmig  {d)  und  entstehen  durch  Einlagerung  von  Kalk  in  hyalin 
degenerirtes  Bindegewebe  oder  in  hyalin  degenerirte  Gefässe. 


Fig.  298.  Petrificirendes  grosszelliges  Sarkom  der  Tibia  (M.  Fl. 
Hära.  Eo.sin).  a Polymorphe  Geschwulstzellen.  6 Alveolär  gebautes  Stroma,  e Stroma- 
balken mit  kleinen  Kalkkörnern,  d Petrificirte  Stromabalken.  Vergr.  86.Ö. 


Die  Psammome  bdden  meist  rundliche  Knoten  und  können  in 
mehrfacher  Zahl  auftreten. 

Sarkome  mit  hyalinen  Bildungen  kommen,  von  den  Myxosar- 
komen  abgesehen,  dadurch  zu  Stande,  dass  entweder  die  Zellen 
hyaline  Producte  liefern  oder  in  solche  sich  um  wandeln, 
oder  dass  ausgebildetes  Bindegewebe  sowie  Blutgefäss- 
wände eine  hyaline  Entartung  eingeh  en.  Beide  Verände- 
rungen können  sowohl  in  gewöhnlichen  Sarkomen  als  in  Endotheliomen 


und  in  Hämangiosarkomen 
Vorkommen,  sind  aber  in  den 
letztgenannten  Geschwulst- 
formen viel*häufiger(Fig.  288^, 


Fig.  209.  Schnitt  aus  einem 
Psammom  der  Dura  matcr 
(Alk.  Pikrins.  Häm.  Eosin),  a Flya- 
line  kernhaltige  Kugel  mit  einge- 
schlossenem Kalkkorn,  h Kalkcon- 
crement  mit  hyaliner  kernloser  Um- 
gebung, eingeschlossen  in  faseriges 
Bindegewebe.  c Kalkconcreinent, 


von  hyalinem  Bindegewebe  um- 
schlossen. d Kalkspiesse  im  Binde- 
gewebe. e Spiess  mit  drei  Concre- 
menten.  Vergr.  200. 


400 


Oeschwülste. 


Fig.  200  d,  Fig.  300).  Die  h}^alinen  Massen  bilden  Ijald  Kugeln  und 
Kolben , bald  auch  Stränge  und  Netze  oder  cacteeriartige  Figuren, 
welche  die  Zellniassen  unterbrechen  und  oft  auf  Stränge  reduciren. 
Billrotii  hat  solche  Geschwülste  als  Cylindroine  bezeichnet.  In 
Endothelionien  kann  sich  die  hyaline  Entartung  auch  mit  z wiebel- 
schal enartiger  Z usam  in  en  1 ager  u n g platt  gewordener 
Zellen  um  einen  Kern  verbinden. 

Hyaline  Entartung  der  Gef äss wände  und  der  Binde- 
gewebsbündel  ist  mit  Verdickung  derselben  verbunden  (Fig.  295  d), 
die  bald  gleichmässig,  bald  ungleichmässig  erfolgt.  Hyaline  Pro- 
ducte  von  Zellen  haben  die  Neigung,  Kugelform  anzunehmen 
(Fig.  288  fe,  Fig.  293  d,  Fig.  300  c d).  Untergang  grösserer  Zell- 
massen unter  Bildung  von  Ii3'alin  führt  zu  ausgedehnten  hyalinen 
Kugeln  oder  Strängen  und  verzweigten  Bildungen. 


Fig.  300.  Myso- Angiosarkom  der  Parotis  mit  hyalinen  Bildungen 
(M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Schleimgewebe,  b Zellstränge,  welche  hyaline  Kugeln  ein- 
schliessen.  c Hyaline  Kugeln  im  Schleimgewebe,  d Blutgetässe  mit  gewuchertem 
Endothel  und  hyalinen  Kugeln.  Vergr.  100. 

Werden  in  Endotheliomen  und  Angiosarkomen  innerhalb  der  aus 
Lymph-  oder  Blutgefässen  hervorgegangenen  Zellstränge  hyaline  Massen 
abgeschieden,  so  können  Bildungen  entstehen,  welche  grosse  Aehnlich- 
keit  mit  kolloidhaltigen  Drüsen  haben  (Fig.  300  d)  und  auch  vielfach 
dafür  gehalten  worden  sind. 

ItiBUKRT  betrachtet  d.as  i\Iclanosarkom  als  eine  besondere  Neubildung,  welche 
von  den  Chromatophoren  ausgoht,  und  will  sie  deshalb  von  den  Sarkomen  als  eine 
besondere  Cleschwulstform  abtrennen.  Es  ist  inde.ssen  zu  bemerken,  da.ss  bei  der  Ent- 
stehung der  Melanosarkomc  neben  den  Chromatophoren  auch  andere  Zellen  in  Wuche- 
rung gorathen,  so  dass  die  Melanosarkomc  nur  als  öarkome  aufgefasst  werden  können, 
an  deren  Aufbau  sich  auch  Zollen  betheiligen,  welche  die  Fähigkeit  haben,  Pigment 
zu  bilden. 


Sarkome  mit  eigenartigen  Zellproducten. 
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2.  Die  epithelialen  Geschwülste, 
a)  Uebersicht  über  die  epithelialen  Geschwülste. 

§ 118.  Die  epitliellalen  Gescliwülstc  sind  Gewebsneubildungen, 
an  deren  Aufbau  sowohl  gefässhaltiges  Bindegewebe,  als  auch  Epithel- 
zellen, d.  h.  Abkömmlinge  der  Deckepithelien  oder  der  Drüsenepithelien, 
Theil  nehmen.  Die  Vertheilung  von  Epithel  und  Bindegewebe  schliesst 
sich  im  Grossen  und  Ganzen  der  physiologischen  Lagerung  an,  nach 
welcher  das  Bindegewebe  entweder  einen  Grundstock  darstellt,  dessen 
Oberfläche  mit  Epithel  bedeckt  ist  (Haut  und  Schleimhäute),  oder  aber 
ein  Stroma,  ein  Gerüstwerk  bildet,  in  dessen  Hohlräume  die  epithelialen 
Zellen  eingelagert  sind  (Drüsen).  Die  Nachahmung  des  erstgenannten 
Baues  führt  zur  Bildung  papillärer  Neubildungen,  die  Nachahmung 
des  letztgenannten  dagegen  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  scharf  um- 
schriebener Knoten  oder  auch  fläclienhaft  ausgebreiteter  Gewebs- 
verdickungen. 

Nach  der  Ausgestaltung  und  Gruppirung  der  epithelialen  Zellen, 
sowie  nach  dem  klinischen  Verhalten  kann  man  die  epithelialen  Ge- 
schwülste in  zwei  Gruppen  eintheilen,  von  denen  die  erste  die  papil- 
lären Epitheliome,  die  Adenome  und  die  Cystadenome,  die  zweite 
dagegen  die  Carcinome  und  die  Cystocareinome  umfasst.  Die  erste 
Gruppe  zeichnet  sich  klinisch  dadurch  aus,  dass  ihr  nur  gutartige  Ge- 
schwülste angehören,  welche  gegen  die  Umgebung  wohl  ab  ge  grenzte 
Bildungen  darstellen  und  keine  Metastasen  machen.  Der 
zweiten  (5ruppe  gehören  dagegen  die  bösartigen  Neubildungen  an,  die 
infiltrativ  wachsen  und  Metastasen  machen.  Beide  Gruppen 
sind  indessen  nicht  scharf  von  einander  geschieden,  indem  papilläre 
Epitheliome  und  Adenome  durch  Aeuderungeu  in  der  Vermehrungs- 
und Verbreitungsart  der  Epithelzelleu  in  Carcinome  übergehen  können. 

b)  Papilläre  Epitheliome,  Adenome  und  Cystadenome. 

§ 119.  Das  papilläre  Epitheliom  ist  eine  Neubildung,  welche 
aus  einem  Grundstock  bindegewebiger  Papillen  und  aus  einer  epithe- 
lialen Bedeckung  sich  zusaminensetzt.  Es  ist  danach  dem  mit  Epithel 
bedeckten  Papillarkörper  der  Haut  ähnlich  gebaut,  doch  sind  die  Pa- 
pillen höher  und  oft  auch  verzweigt,  die  Epitheldecke  mächtiger. 


Fig.  ,301.  Papilläres  Epitheliom  oder  ichthyotische  Warze  der 
Ha.ut  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Corium.  b Vergrösserter  Papillarkörper,  c Ge- 
schichtete Hornlagen.  Vergr.  40. 


Epitheliale  Geschwülste.  Papilläre  Epitheliome. 
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Das  papillHre  Epitheliom  der  Haut  tritt  zunächst  in  Form  von 
li’öckerigen  Warzen  auf,  welche  aus  schlanken  Papillen  (Fig.  301) 
bestehen,  über  denen  eine  Epithelschicht  lagert,  deren  oberflächliche 
Lagen  meist  starke  Verhornung  zeigen  (ich thyo tische  Warze  und 
H 0 r n w a r z e).  Diese  Warzen  können  sowohl  in  der  ,T ugend  (i  c h t h y o - 
tische  Warze),  ähnlich  wie  die  Fleisch warzen  (s.  § 109),  als  auch 
im  höheren  Alter  (Verruca  senilis)  auftreten.  Die  erstgenannte 
Form  stellt  eine  örtliche  Missbildung  der  Haut  dar  (Fig.  301),  die 
letztgenannte  lässt  sich  auf  pathologische  Wucherung  und  Verhornung 
im  Epithel  (Fig.  302  c d),  der  alsdann  ein  papilläres  Auswachsen  des 
Papillarkörpers  in  der  Peripherie  nachfolgt,  zurückführen.  Starke 
Hornbildung  über  h}7)ertrophischen  Papillen,  bei  welchen  sich  senk- 
recht zur  Oberfläche  der  Haut  gestellte  Hornschichten  zu  cylindrischen 


Fig.  302.  Senile  Hornwarze  der  Stirnhaut  (Frau  v.  84  J.)  (Alk.  Häm. 
Eosin),  a Corium.  b Epithel,  c Atrophische  Talgdrüsen  mit  verhorntem  Epithel  im 
Ausführung.sgang.  d Hypertrophische  Hornschichten,  e Vergrösserte  Hautpapillen. 
Vergr.  15. 

oder  kegelförmigen  Gebilden  znsammenlagern,  führt  zur  Bildung  eines 
Cornu  cutaneum,  eines  Hauthor nes  (Fig.  123  und  Fig.  124, 
S.  278). 

Papilläre  Epitheliome  der  Schleimhäute  treten  entvyeder  in 
Form  warziger,  höckeriger  Bildungen  (Fig.  303  e f),  oder  in  Form 
langer,  schlanker,  papillärer  Excrescenzen  (Fig.  304  a),  auf,  welche,  von 
einer  schmalen  Basis  ausgehend,  sich  oft  vielfach  verzweigen.  Erstere 
kommen  besonders  häufig  im  Kehlkopf,  seltener  in  der  Nase  und  der 
Harnblase,  letztere  in  der  Harnblase  und  dem  Nierenbecken,  an  der 
Portio  vaginalis  uteri,  seltener  an  der  Innenfläche  der  Harnleiter,  der 
Gallenblase  und  Gallengänge  zur  Beobachtung. 

In  beiden  Fällen  bestehen  die  Excrescenzen  aus  einer  schlanken, 
bindegewebigen,  gefässhaltigen  Papille  (Fig.  305),  die  von  einer  niäch- 
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tigen  Epitheldecke  bedeckt  ist.  Die  Beschaffenheit  des  Epithels  ent- 
spricht im  Allgemeinen  dem  Bau  des  an  der  betreffenden  Stelle  prä- 
existirenden  Epithels,  doch  kommen  auch  Papillome  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  an  Orten  vor,  welche  normaler  Weise  Cylinderepithel 
(Nase)  besitzen. 

Fig.  303.  Fig.  304. 


Fig.  303.  Papilläres  Epithetiom 
des  Kehlkopfes,  a Kehldeckel.  6 Ver- 
knöcherter ßingknorpel.  c Schildknorpel. 
d Luftröhre,  e f Papilläre  Wucherungen. 
Nat.  Gr. 

Fig.  304.  Papilläres  Epitheliom 
der  Harnblase.  «Epitheliom.  öcVer- 
grösserte  Prostata,  d Verdickte  ßlasen- 
wand.  % d.  nat.  Gr. 


Papilläre  Epitheliome  in  Dilatationseysteii,  die  auch  als  pa- 
pilläre Kystome  bezeichnet  werden,  werden  am  häutigsten  in  Cysten 
des  Eierstockes  und  in  Cysten  der  Milchgänge  der  Brustdrüse,  seltener  , 
in  Atheromen  (Dermoiden)  der  Haut  beobachtet.  Sie  bilden  in  den  ^ 
Cysten  kleine  warzige  Erhebungen  oder  bluinenkohlartige  Geschwülste,  | 
welche  unter  Umständen  die  ganze  Cyste  erfüllen  können.  Ihr  Bau 
stimmt  mit  den  entsprechenden  Excrescenzen  in  papillären  Adeno- 
kystomen  (vergl.  § 121)  oder  den  papillären  Epitheliomen  der  Haut  und  1 
der  Schleimhäute  überein.  f\ 

Papilläre  Epitheliome  der  Oberfläche  des  Eierstocks  treten  in  F 
ähnlichen  Formen  wie  in  der  Harnblase  auf,  sind  aber  selten.  Papilläre  | 
Epitheliome  der  nirnveiitrikcl  gehen  theils  von  den  Telae  chorioideae,  V 
theils  vom  Ependyni  aus.  ■ 

Die  itapilllireii  EpiMiclioinc  sind  gegenüber  anderen  Hildungen  schwer  abzu- 
grenzen. Bo  können  namentlich  entzündliche  Wucherungen  der  Haut  und  der  Schleim- 
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häute,  die  spitzen  Condylome,  welche  unter  dem  Einfluss  chronischer  Reize  besonders 
an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  entstehen  (vergl.  Fig.  225  S.  388),  den  Epitheliomen 
entsprechende  Wucherungen  bilden,  so  dass  nur  die  entzündliche  Genese  einen  Unter- 
schied bildet.  Ist  innerhalb  der  papillären  Auswüchse  der  bindegewebige  Grundstock 
stark  entwickelt,  so  dass  die  epitheliale  Bildung  zurücktritt,  so  kann  man  den  Tumor 
auch  den  papillären  Fibromen  zuzählen,  und  man  muss  es  der  Willkür  des  Einzelnen 
überlassen,  wann  er  diese  Bezeichnung  in  Anwendung  bringen  will.  Endlich  gehen 
die  gutartigen  papillären  Epitheliome  auch  in  Carcinoine  über,  und  zwar  dadurch,  dass 
an  der  Basis  der  Papillen  ein  Einwachsen  des  Epithels  in  das  darunterliegende  Binde- 
gewebe eintritt,  oder  auch  dadurch,  dass  das  wuchernde  Epithel  der  Oberfläche  auf 
benachbarte  Organe  (z.  B.  bei  papillären  Epitheliomen  des  Eierstocks)  übergreift.  Im 
üebrigen  ist  zu  bemerken,  dass  die  Bezeichnung  Epitheliom  vielfach  auch  auf 
Carcinome  angewendet  wird  (insbesondere  in  Frankreich),  doch  erscheint  es  zweck- 
m.ässiger,  dieselbe  für  die  beschriebenen  gutartigen  Bildungen  zu  reserviren. 


Fig.  305.  Papilläres  Epitheliom  der  Harnblase  (Alk.  Häm.  Eosin). 
Vergr.  35. 

Den  Epitheliomen  lassen  sich  auch  die  als  Cholesteatome  oder  Perlgesclnvülste 
bezeichneten  Bildungen  anreihen,  welche  Folgezustände  theils  von  Entzündungen, 
theils  von  embryonalen  Gewebsverlagerungen  darstellen.  Das  Charakteristische  des 
Cholesteatoms  ist  durch  die  Bildung  glänzender  weisser  Perlen  gegeben,  welche  sich 
aus  dünnen,  dicht  an  einander  gelagerten,  schuppenartigen  Zellen  epithelialer  Herkunft 
zu.sammensetzen  und  oft  auch  Cholesterin  einschliessen.  Hauptfundorte  dieser  Bil- 
dungen sind  die  ableitenden  Flarnwege,  die  Flöhleu  des  Mittelohres  imd  die  Pia  des 
Gehirns,  sehr  selten  des  Rückenmarks. 

In  den  Harnwegen  kommen  pathologische  Verhornungen  mit  Bildung  glän- 
zender weisser  Schuppen  und  Perlen  namentlich  im  Verlaufe  chronischer  Entzündungen 
zur  Beobachtung.  In  der  Paukenhöhle,  im  Antrum  mastoideum  und  im 
Gehörgang,  wo  die  Cholesteatome  kirschkern- bis  hühnereigrosse,  weissgelbliche  bis 
wei.ssbläuliche  Knoten  von  zwiebelartigem  Gefüge  bilden , welche  den  benachbarten 
Knochen  zum  Schwund  bringen  können,  entstehen  sie  als  ein  Product  von  Platten- 
epithel, welches  vom  äusseren  Ohr  in  die  Räume  des  Mittclohres  durch  Lücken  im 
Trommelfell  eindringt  und  das  Cylinderepithel  ersetzt  und  unter  besonderen  Be- 
dingungen (chronische  Entzündungen)  die  genannten  Bildungen  producirt.  Wahr- 
scheinlich entstehen  sie  in  seltenen  Fällen  auch  aus  epidermoidalen  Zellen,  welche 
in  der  Entwickelungszeit  in  die  genannten  Höhlen  hincingcrathen. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem,  Pathol.  10,  Auli. 
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Das  intracranielle  Cholesteatom  hat  seinen  Hitz  an  der  Hasis  des  Gehirns 
■ (sehr  selten  im  Wirbelkanal)  in  der  Gegend  des  Riechlappens,  des  Tuber  cinö-eum, 

: am  Balken,  an  den  Plexus  der  Ventrikel,  an  der  Brücke,  dem  verlängerten  Mark  und 

dem  Kleinhirn,  und  bildet  hier  an  der  Oberfläche  zum  Theil  seidenartig  glänzende 
Kuoten  verschiedener  Grösse,  die  Sich  mehr  oder  weniger  tief  in  die  Himsubstanz 
eindrängen.  Die  Knoten  sind  einfach,  doch  können  Cholesteatommassen  sich  vom 
Hauptknoten  ablösen  und  in  die  Nachbarschaft  verlagert  werden.  Nach  Bostköm 
• lässt  sich  immer  an  irgend  einer  Stelle  ein  Zusammenhang  mit  der  Pia  nachweisen, 

r WO  die  Schuppen,  welche  das  Cholesteatom  zusammensetzen,  aus  einem  dem  gefäss- 

: haltigen  Bindegewebe  aufliegenden  Zelllager  hervorgehen,  dessen  Zellen  durchaus  die 

I Charaktere  epiderraoidaler  Zellen  tragen.  Man  kann  danach  die  pialen  Cholesteatome 

; als  Epitheliome  oder  als  Epidermoide  (Boström)  bezeichnen,  und  es  ist  ihre 

!!  Entstehung  darauf  zurückzuführen,  dass  in  früher  Entwickelungszeit,  nach  Bosteöm 

1:  in  der  Zeit  vom  Verschluss  des  Medullarrohres  bis  zur  Abschnürung  des  secundären 

Vorderhirnbläschens  von  dem  Vorderhiru-  oder  Zwischenhimbläschen  und  der  des 
|i  Nachhirnbläschens  von  dem  Hinterhirn  Wäschen,  also  in  der  4. — 5.  Woche,  Epidermis- 

keime  in  die  Anlage  der  Pia  verlagert  werden.  Es  sind  danach  diese  Epidermoide 
I'  den  teratoiden  Tumoren  (s.  diese)  zuzuzählen. 
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§ 120.  Die  Adenome  bilden  meist  knotige  Geschwülste, 
welche  scharf  abgegrenzt  innerhalb  von  Drüsen  oder  in  der  Haut  oder 
in  einer  Schleimhaut  sitzen  und  in  letzterem  Falle  nicht  selten  in  Form 
eines  Polypen  sich  über  die  Oberfläche  erheben.  Sie  können  ferner 
auch  in  Form  von  i)apillären  Wucherungen  (Fig.  232  S.  394)  auftreten. 
Der  Mangel  eines  infiltrativen  Wachsthums  und  der  Äletastasenbildung 
kennzeichnet  sie  als  gutartige  Geschwülste. 

Charakteristisch  für  die  Adenome  ist  die  Bildung  neuer 
Drüsen,  welche  von  den  typischen  Drüsen  des  betreffenden  Organs 
mehr  oder  weniger  abweichen.  Nach  ihrer  Beschaffenheit  kann  man 


I 
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sie  theils  dem  tubulösen,  theils  dem  acinösen  Typus  zuvveisen, 
doch  sind  beide  Formen  nicht  scharf  von  einander  zu  trennen.  Durch 
Bildung  pa])illärer  E.xcrescenzen  im  Innern  der  Drüsenschläuche  ent- 
steht das  A d e n 0 m a p a p i 1 1 i f e r u m . 

Das  die  Drüsen  beherbergende  bindegewebige  Stroma  ist 
theils  präexistirendes,  theils  neugebildetes  Bindegewebe. 

Die  Adenome  entstehen  theils  in  zuvor  normalen,  theils 
in  ni i s s b i 1 d e t e n , theils  in  krankhaft  veränderten  (ent- 
zündete Schleimhaut,  cirrhotische  Leber,  Schrumpfnieren,  Eierstock  mit 
Narben)  Geweben,  theils  auch  aus  Resten  fötaler  Bildungen  (Wolff- 
scher  Körper,  Canalis  neurentericus,  Reste  von  Schmelzkeimen). 
Wucherung  des  Deckepithels  oder  des  Drüsenepithels  bildet  das  Material 
zu  neuer  Drüsenbildung,  die  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  normalen 
Neubildung,  erfolgt.  Die  Ursache  der  Drüsenneubildung  in  normalen 


Fig.  306.  Adenoma  tubuläre  (Drüsen polyp)  des  Darmes  (Alk.  Alaun- 
karm.).  a Querscbuitte,  b Längsschnitte  von  Drüsenschläuchen,  c Zellreiches  Stroma. 
Vergr.  100. 

Organen  entzieht  sich  der  Erkenntniss.  Drüsenneubildungen  in  ent- 
zündlich verändertem  Gewebe,  die  zu  geschwulstartigen  Neubildungen 
führen,  können  im  Beginn  den  Charakter  einer  regenerativen  oder  hyper- 
plastischen Neubildung  tragen,  und  es  sind  danach  die  Adenome 
von  den  regenerativen  und  hyperplastischen  Wuche- 
rungen nicht  scharf  abzu grenzen. 

Tubulösc  Adenome  stellen  die  häufigste  Form  der  Adenome  dar 
und  kommen  namentlich  in  Schleimhäuten  (Fig.  306  u.  Fig.  307  /)  mit 
schlauchförmigen  Drüsen  (Darm,  Uterus)  zur  Entwickelung,  sind  aber 
auch  in  Drüsen,  z.  B.  in  der  Brustdrüse  (Fig.  308),  in  der  Leber,  im 
Eierstock,  in  den  Nieren  nicht  selten.  Sie  sind  durch  Bildung  einfacher 
und  verzweigter  Drüsenschläuche  (Fig.  306  a h,  Fig.  307  f u.  Fig.  308  a b), 
die  mit  einem  einfachen  cylindrischen  oder  cul)ischen  Epithel  ausge- 
kleidet sind,  charakterisirt  und  bilden  erbsen-  bis  aptel-  und  laustgrosse, 
selten  grössere  Knoten. 

Das  alveolsir(5  Adenom  geht  von  Drüsen  (Mamma,  Schilddrüse, 
Talgdrüsen)  aus,  ist  durch  die  Bildung  zahlreicher  Endbeeren  (Fig.  300  a) 
neben  Drüsengängen  (h)  charakterisirt. 
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Fig.  307.  Adenoma  tubuläre  des  Malens  in  atrophischer  Schlehi^ut 
(Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a Mucosa.  b Muscularis  mucosae,  c Submuco.sa.  d Mus- 
cularis.  e Serosa.  f Adenom.  Vergr.  16. 


Fig.  308.  Adenoma  mammae  tubuläre  (Alk.  Alaunkarni.).  ff  Verzweigte 
und  enveitertc  Drüseuschläuche  im  Längsschnitt,  h Drüseuschläuche  im  Querschnitt. 
c Btroma.  Vergr.  30. 
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Das  Adeiioiiia  papilliferiim  entsteht  dadurch,  dass  innerhalb  von 
Adenomen  da  und  dort  das  Epitliel  zu  kleinen  Höckern  sich  erhebt, 
in  welche  je  eine  Bindegewebspapille  hineiuwächst,  und  es  können  die 
Drüsenschläuche  von  solchen  Excrescenzen  ganz  erfüllt  oder  ausgedehnt 
werden  (Fig.  310  h c). 


Fig.  309.  Adenoma  manimae  alveolare  (Alk.  Alaunkarm.).  a Dräsen- 
beeren.  b Drüsengänge,  c Bindegewebiges  Stroma.  Vergr.  30. 


m 

auf- 


■i 


■ nt  " 


b i 

Fig.  310.  Adenoma  renum  tubuläre  papilliferum  (M.  Fl.  Häm.). 
a Bindegewebsstroma.  b Buchtige  Drüsenschläuche,  c Drüsenschläuche  mit  reichlich 
entwickelten  papillären  Excrescenzen.  Vergr.  30. 


Das  Stroma  der  Adenome  ist  bald  stark,  bald  nur  schwach  ent- 
wickelt, und  man  kann  danach  h arte  (Brustdrüse)  und  weiche  (Niere, 
Leber,  Ovarium,  Hoden)  Adenome  unterscheiden.  Besonders  starke 
Wucherung  des  Bindegewebes  führt  zur  Bildung  von  IHbroadeiiomcii 
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oder  fibrösen  Adenomen,  welche  am  häufigsten  in  der  Mamma 
anftreten. 

Erfolgt,  wie  dies  in  der  Mamma  nicht  selten  vorkonimt,  die  l'inde- 
gewebswucherung  in  einem  Adenom  nicht  diffus,  sondern  vornehmlich 
pericanaliculär  (vergl.  Fig.  241,  S.  408),  so  wird  die  Geschwulst  ge- 
wöhnlich als  Fibroma  pericanaliculare  bezeichnet.  Das  Ein- 
wachsen local  sich  stärker  entwickelnden  Bindegewebes  (Fig.  311c  de) 


Fig.  311.  Fibroma  intracanaliculare  mammae  (Fibroadenoma  papilli- 
ferum)  (Alk.  Alaunkarra.),  a Derbes , intercanaliculär  gelegenes  fibröses  Gewebe. 
h Pericanaliculär  gelegenes  zellreiches  Gewebe,  c d e Küiotige,  iutracuualiculär  gel^ene 
Bindegewebswucherungen  im  Längsdurchschnittt.  f Intracanaliculare  Wucherungen 
im  Querschnitt.  Vergr.  25. 

in  Form  von  plumpen  Papillen  (e)  in  das  Innere  der  Drüsenräume 
führt  zur  Bildung  des  Fibroma  intracanaliculare.  Nach  der  Genese 
kann  man  die  Geschwulst  auch  als  Fibroadenoma  papillifcrum  be- 
zeichnen. 

Die  Adenome  lassen  sich  sowohl  gegen  geschwulstartige  Drüsenhypertrophiccn 
als  auch  gegen  die  Oarcinome  nicht  scharf  abgrenzen.  Stellen  sich  z.  B.  bei  Heilung 
von  Verschwärungen  im  Darm  stärkere  regenerative  Wucherungen  der  Darmdrüsen 
ein,  so  können  daraus  polypöse  Bildungen  hervorgehen,  die  man  je  nach  der  An- 
schauung, die  man  über  die  Ausdehnung  des  Begriffes  Geschwulst  hat,  entweder  als 
glanduläre  JTypertrophieen  der  Schleimhaut  oder  aber  als  Adenome  be- 
zeichnen kann.  Ebenso  kann  man  auch  auf  die  häufig  vorkommenden  Drüsenpolypeik 
des  Uterus  eine  verschiedene  Bezeichnung  anwenden. 
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Die  krebsige  Natur  einer  adenomäbnlichen  Neubildung  (vergl.  § 122)  wird 
gewöhnlich  durch  stärkere  epitheliale  Wucherung  und  durch  infiltratives  Wachsthum 
angezeigt.  Es  kommt  aber  auch  vor,  dass  Adenome  mit  einfachem  Cylinderepithel 
infiltrativ  wachsen  (bes.  im  Darm)  und  dadurch  zu  bösartigen  Geschwülsten  werden, 
so  dass  man  sie  den  Krebsen  zuzählen  und  entweder  als  destruireiide  Adenome  oder 
als  Adeuocnreiiiome  bezeichnen  muss.  Umgekehrt  kommen  auch  Adenome  mit  stärker 
atypischer  epithelialer  Wucherung  vor  tMamma,  üterusschleimhaut),  die  wenigtens 
eine  Zeit  lang  keinen  bösartigen  Charakter  erkennen  lassen. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  ^ 119  u. 


§ 121.  Das  Cystadenom  oder  Adenokystoni  ist  ein  Adenom, 
dessen  Drüsenkanäle  durch  Secretansammlung  zu  Cysten 
erweitert  sind.  Da  die  Geschwülste  sich  meist  vornehmlich  aus 
zahlreichen  Cysten  zusammensetzeu,  werden  sie  auch  als  multiloculäre 
Kystome  bezeichnet.  Je  nach  der  Beschaffenheit  der  Cystenwand  kann 
man  ein  g 1 a 1 1 w a n d i g e s 
oder  einfaches  (Kystoma 
Simplex)  und  ein  p a p i 1 1 e n- 
tragendes  Kystom  (Ky- 
stom a p a p i 1 1 i f e r u m)  unter- 
scheiden. 

Geringere  Mengen  von 
Secret  lassen  sich  oft . schon 
in  den  gewöhnlichen  Ade- 
nomen nachw'eisen  (Fig.  306), 
und  es  sind  auch  die  Spalt- 
räume der  einfachen  und  papil- 
lären Adenome  (Fig.  308  a, 

Fig.  311)  oft  so  weit,  dass  sie 


Fig.  312.  Schnitt  aus  einem 
Kystarlenoma  ovarii  papilli- 
lerum  (M.  Fl.  Häm.).  Vergr.  40. 


472 


Oescliwülßte, 


Fiff.  313.  Adenokystom  der  Gallengänge  in  den  ersten  Entwicke- 
lungsstadien (Alk.  Häm.),  a Lebergewebe,  b Adenomgewebe  innerhalb  des  pen- 
portalen  Bindegewebes.  Vergr.  100. 


Fig.  314. 


Fig.  315. 


Fig.  314.  Stück  eines  niultiloculären  Adcnokystoms  des  Ova- 
ri'ums  im  Durchschnitt.  Um  Vo  verkl. 

Fig.  315.  Durclischnitt  durch  ein  Adenokystom  des  Hodens  eines 
Xnaben  von  4 .Jahren.  Nat.  Gr. 
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auf  dem  Durchsclmitt  sofort  in  die  Augen  fallen.  In  Cystadenomen 
tritt  diese  Cystenbildung  das  Bild  beherrschend  in  den  Vordergrund. 

Die  Vorstufe  der  Cysten  sind  verschieden  gestaltete  Drüsen- 
schläuche (Fig.  312  und  Fig.  313  fc),  welche  in  einem  mehr  oder 
weniger  reichlich  entwickelten  Bindegewebsstroma  liegen.  Durch  Secret- 
ansammlung  findet  eine  allmähliche  Ausweitung  derselben  statt,  so 
dass  zahllose  kleine  Cystchen  (Fig.  314),  oder  aber  kleinere  und  grössere 
Cysten  (Fig.  315--319)  entstehen.  Oft  ist  das  Verhältniss  so,  dass 
man  einige  grosse  Cysten  (Fig.  318)  findet,  in  deren  Wänden  alsdann 
kleine  Cysten  stecken.  Oder  es  liegen  neben  grossen  Cysten  (Fig.  316  c) 
Gewebspartieen,  die  nur  ganz  kleine  Cystchen  (e)  enthalten  oder  auch 
solid  erscheinen,  d.  h.  aus  einem  Gewebe  mit  nicht  erweiterten  Drüsen 
bestehen. 


Fig.  316.  Multiloculäres  Adenokystom  der  Leber  im  Durchschnitt,  a 
Leberparenchym,  b Häutiger  Rand  des  linken  Lappens,  c d Grössere  Cysten,  e Gruppe 
kleinerer,  nur  durch  Bindegewebe  von  einander  getrennter  Cysten,  f Pfortader,  g Leber- 
arterie. 7a  d.  nat.  Gr. 

Ovarien  (Fig.  314  und  Fig.  318),  Hoden  (Fig.  315),  Leber  (Fig.  313 
11.  Fig.  316),  Nieren  (Fig.  317),  Brustdrüsen  können  alle  die  ver- 
schiedenen Typen  der  Kystome  zur  Entwickelung  bringen. 

In  den  Ovarien  treten  die  Kystome  nicht  selten  doppelseitig  auf 
und  können  sich  mit  Dermoidbildungen  verbinden.  Adenokystome  des 
Hodens  schliessen  im  Stroma  nicht  selten  Knorpelherde  ein  oder 
zeigen  noch  andere  Gewebe,  so  dass  wir  die  Bildungen  den  Tera- 
tomen (§  129)  zuzählen  müssen. 

Die  epitheliale  Auskleidung  bilden  meist  einfache  Cylinder- 
zellen,  doch  kommt  auch  flinimerndes  Epithel  vor,  ferner  auch  cubisches 
lind  ])lattes. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  meist  eine  klare,  oft  deutlich  faden- 
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ziehende  Flüssigkeit,  welche  eine  iniicinartige  Substanz  (Pseudoinucin, 
vergl.  § 60)  enthält,  die  ein  Product  der  epithelialen  Auskleidung,  in 
der  man  oft  Becherzellen  (Fig.  320  c)  findet,  darstellt.  Nicht  selten 
schliesst  die  Flüssigkeit  auch  weissliche  Flocken  aus  verfetteten  Zellen  | 
ein  oder  ist  mehr  oder  weniger  getrübt  oder  durch  voraufgegangene 
Blutungen  roth  oder  braun  gefärbt.  Reichliche  Secretansammlung  in 
zahlreichen  Cysten  kann  zur  Bildung  ausserordentlich  umfangreicher 
Geschwülste  führen,  welche  im  Eierstock  das  Gewicht  von  10 — 20  kg 
und  darüber  erreichen  können. 


Fig.  317.  Kystom  der  Niere  im  Querschnitt.  d.  nat  Gr. 


Die  papillären  Adenokystome  bilden  eine  häufig  vorkommende 
Varietät  der  Adenokystome,  welche  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass 
bald  früher,  bald  später  in  sich  cystisch  erweiternden  Drüsen  papilläre 
Excrescenzen  sich  erheben. 

In  den  Adenokystomen  des  Eierstockes  sind  diese  Excrescenzen 
meist  schlank  und  zart  und  bilden  feinzottige  Auswüchse  (Fig.  319) 
oder  auch  blumenkohlartige  Erhebungen,  die  einen  mehr  oder  minder 
grossen  Theil  der  Cysten  erfüllen.  Kleinste  papilläre  Erhebungen,  die 
ein  grösseres  Gebiet  einnehmen,  können  der  Innenfläche  der  Cysten- 
wand ein  sammetartiges,  schleimhautähnliches  Aussehen  verleihen. 
Entwickeln  sich  die  Excrescenzen  schon  in  kleinsten  Cystchen,  so  füllen 
sie  dieselben  aus,  und  es  kann  das  Gewebe  wieder  das  Aussehen  einer 
dichten,  nicht  cystischen,  markigen  Geschwulst  annehmen,  doch  lässt 
sich  von  der  Schnittfläche  meist  mehr  oder  weniger  Schleim  gewinnen. 


Papilläre  Adenokystome. 
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Grössere  Papillen  sind  stets  mehr  oder  weniger  verzweigt  (Fig.  320) 
nnd  bestehen  ans  einem  zellreichen  Stroma  (a),  dessen  Oberdäche  meist 
mit  hohen  Cylinderzellen  (c),  welche  den  Charakter  von  Becherzellen 


Fig.  318.  Adenoky Stoma  ovarii  partim  simplex  partim  papilli- 
ferum.  a Glattwandige  Cysten,  b Durch  die  Wand  einer  Cyste  durchgebrochene, 
weiche  papilläre  Wucherung  mit  einfachem,  verschleimendem  Cylinderepithel.  (Meta- 
statische Knötchen  im  Peritoneum.)  Auf  A'erkleinert. 


Fie.  319.  Stück  aus  einem  Adenokystoma  papilliferum  ovarii  im 
Durchschnitt.  Nach  ' ’ 


*U  d.  nat.  Gr. 


einem  in  Chronisäurelösung  gehärteten  Prä]>arat  gezeichnet. 
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Fig.  320.  Kystoma  papilliferum  ovarii  (M.  Fl. 
mit  Papillen,  b Drüsenschlauch  mit  kleinen  Papillen.  ^ e 
d Zellenhaltiger  Schleim  im  Innern  der  Cy.sten.  \ ergr.  l.öO. 


Häm.  Eosin),  a Stroma 
Hohes  CylinderepitheL 


Fiii.  321.  Papilläres  Adenokvstom  des  Eierstockes  mit  myxoma- 
töser  Entartung  des  Z o ttcn  bi  n d cg  c wehes  (M.  Fl.  lläm.).  a Fibröses  Stroma. 
I)  Schleimig  entartete  Papillen,  c Epithel.  Vergr.  80. 


Papilläre  Adenokystome. 
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tragen,  bedeckt  ist.  Der  lulialt  der  Cysten  ist  fadenzieliender  Schleim  (d) 
mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  abgestossenen,  meist  verschleimten 
Epithelzellen  oder  Ueberresten  von  solchen.  In  seltenen  Fällen  geht 
das  Bindegewebe  der  Papillen  eine  schleimige  Entartung  (Fig.  321  al) 
ein,  kann  dadurch  bedeutend  anschwellen  und  schliesslich  sich  in  eine 
Schleimkugel  umwandeln,  die  nach  aussen  von  Epithel  begrenzt  wird. 

Adenokystome  der  Leber,  des  Hodens  und  der  Niere  pflegen  keine 
oder  nur  sehr  kleine  papilläre  Excrescenzen  zu  bilden.  In  den  pa- 
pillären Adenokystomen  der  Brustdrüse  sind  die  Excrescenzen  meist 
dick  und  plump  (Fig.  322),  wie  dies  auch  bei  den  papillären  Adenomen 


Fig.  322.  Durch  einen  Längsschnitt  gespaltenes  papilläres 
Kystom  oder  intracanaliculär es  papilläres  Fibrom  der  Mamma.  Va  d. 
nat.  Gr. 


(Fig.  311)  der  Fall  ist.  Man  findet  danach  auf  dem  Durchschnitt  der 
Tumoren  die  Cystenräume  mit  polypösen  Wucherungen  der  verschieden- 
sten Formen  erfüllt  (Fig.  322),  die  sich  oft  gegenseitig  abplatten  und 
der  Schnittfläche  ein  blättriges  Gefüge  verleihen. 

Da  bei  diesen  Geschwülsten  die  bindegewebigen  Bestandtheile 
gegenüber  den  epithelialen  überwiegen,  hat  man  sie  vielfach  auch  den 
Bin  des  u b s tan  z g e s ch  w ü 1 s t e n zugezählt  und  je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Bindesubstanz  als  Cystofibrom,  als  Cysto  myxom 
und  als  Cystosarkom  bezeichnet.  Blättrig  gebaute  Tumoren  haben 
den  Namen  eines  Sarcoma  phyllodes  erhalten. 

Die  papillären  Adenokystome  zeigen,  auch  wenn  die  Pa- 
pillen nur  mit  einem  einfachen  Epithel  bedeckt  sind  (vergl.  Cystocar- 
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cinome),  eine  gewisse  Bösartigkeit.  Es  kommt  dies  zunächst 
darin  zum  Ausdruck,  dass  die  j)ai)illären  Wucherungen  sowohl  in  der 
Mamma  als  im  Ovarium  die  Cystenwand,  an  ersterer  Stelle  auch  die 
Haut,  durchbrechen  können.  Papilläre  Ovarialky-storneiFig.  3186)  können 
sodann  auch  Metastasen  in  der  Bauchhöhle  bilden,  welche  den  Charakter 
papillärer  Epitheliome  tragen. 

Auch  die  Adenokystorae  sind  keine  ganz  scharf  abgegrenzte  Gewulstarc 
Papilläre  Kystome  können  z.  B.  auch  dadurch  entstehen,  dass  in  Dilatationscysten, 
die  aus  präexistirenden  Drüsen  entstehen,  papilläre  Wucherungen  sich  einstellen  (vergL 
§ 119).  Ferner  kommen  auch  Organmissbildungen,  z.  B.  der  Niere,  die  zu  multilocu- 
lären  Kystomen  führen,  vor,  bei  denen  nicht  nur  Harnkanälchen,  sondern  auch 
MÜLLKR’sche  Kapseln  sich  zu  Cysten  erweitern.  Dass  auch  Teratome  unter  dem 
Bilde  von  Adenokystomen  auftreten  können,  ist  bereits  im  Haupttexte  angeführt. 
Endlich  findet  auch  ein  Uebergang  von  Cystadenomen  in  Cystocarcinome  statt. 
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Weitere  Literatur  enthält  § 120. 

c)  Oarcinome  und  Cystocarcinome. 

§ 122.  Die  Carciiiome  sind  bösartige  epitheliale  Ge- 
schwülste, welche  sich  durch  infiltratives  Wachsthum  und 
durch  M e t as  tas en  bi  1 d u n g auszeichnen. 
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Sie  entwickeln  sich: 

1)  in  der  Haut,  in  Schleimdrüsen  und  in  Drüsen,  die  vor  der  Krebs- 
entwickelung anscheinend  unverändert  waren; 

2)  in  der  Haut,  in  Schleimhäuten  und  in  Drüsen,  welche  vor  der 
Krebsentwickelung  bereits  Veränderungen  erlitten  haben; 

3)  in  bereits  bestehenden  papillären  Epitheliomen,  Adenomen  und 
Adenokystomen ; 

4)  aus  Residuen  epithelialer  fötaler  Bildungen  und  aus  Epithel- 
geweben, welche  durch  Entwickelungsstörungen  verlagert  sind  und  sich 
bereits  zu  pathologischen  Bildungen  ausgestaltet  haben ; 

5)  aus  dem  epithelialen  Gewebe  der  Chorionzotten  und  Placentar- 
zotten. 

Das  Wesentlichste  bei  der  Krebsentwickelung  bilden  ausgesprochen 
atypische  Epithelwnclicrniigen,  welelic  frttlier  oder  spHter  in  das 
den  Drüsen  oder  dem  Deckepithcl  benachbarte  Gewebe  eindringen. 
Meist  ist  diese  Erscheinung  von  Bindegewebswucherung  begleitet, 
doch  ist  letztere  zur  Entwickelung  eines  Carcinoms  nicht  nöthig.  Die 
von  den  epithelialen  Wucherungen  durchsetzten  Gewebe,  Drüsen- 
gewebe, Muskelgewebe,  Knochengewebe  etc.  gehen  unter  der  Wucherung 
früher  oder  später  zu  Grunde. 

Die  Ursache  der  atypischen  Epithelwncherung  lässt  sich  mit 
Sicherheit  nicht  erkennen,  es  lassen  sich  nur  bestimmte  Bedingungen 
namhaft  machen,  unter  denen  dieselbe  mit  V orliebe  erfolgt.  Eür  Haut- 
krebse dispouirt  das  höhere  Alter,  in  welcher  Zeit  das  Bindegewebe 
der  Haut  eine  gewisse  Rückbildung  und  Lockerung  erfährt,  während 
das  Epithel,  wenigstens  zum  Theil,  andauernd  in  Vermehrung  sich  be- 
findet und  unter  Umständen  da  oder  dort  deutlich  Zeichen  gesteigerter 
Thätigkeit  (Bildung  kräftiger  Haare  an  der  Nasenscheidewand,  am  Ohr- 
läppchen, an  den  Augenbrauen)  erkennen  lässt.  Ebenso  treten  auch 
die  Krebse  der  Schleimhäute  und  der  Drüsen  meist  erst  in  höheren 
Jahren  auf,  doch  kommen  Krebse  auch  in  jüngeren  Jahren,  selbst  bei 
Kindern  vor. 

Eine  Prädisposition  zu  Krebsbildung  ist  ferner  durch  Ver- 
lagerung und  Abschnürung  von  Epithel  gegeben,  welche 
sehr  leicht  bei  der  Heilung  von  Geschwüren,  sodann  aber  auch  am 
Rande  und  auf  der  Oberfläche  infectiöser  und  nicht  infectiöser  Granu- 
lationswucherungen zu  Stande  kommen,  indem  das  Epithel  theils  an 
der  äusseren  Grenze  der  Granulationen,  theils  innerhalb  der  Granu- 
lationen selbst  in  die  Tiefe  dringt.  Demgemäss  entwickeln  sich  Krebse 
nicht  selten  in  G e s c h w ü r e n , in  N a r b e n , in  i n f e c t i ö s e n G r a n u- 
lationen  (z.  B.  in  tuberkulösem  Lupus  der  Haut  und  der  Schleim- 
häute) oder  in,  durch  Entzündung  irgend  welcher  Genese  sonstwie 
veränderten  Geweben  (z.  B.  in  einer  cirrhotischen  Leber). 

Alle  die  genannten  prädisponirenden  Bedingungen  sind  aber  nicht 
die  alleinige  Ursache  der  Krebsentwickelung.  Sie  können  lange  Zeit 
bestehen,  ohne  dass  jemals  ein  Krebs  sich  bildet.  Es  scheint,  dass  noch 
etwas  hinzukommen  muss,  welches  die  unbeschränkte  atypische  Epithel- 
wucherung verursacht,  und  dieses  Etwas  ist  unbekannt. 

Man  hat  in  neuester  Zeit  es  vielfach  ausgesprochen  und  vertreten, 
dass  Parasiten  die  Ursachen  der  krebsigen  und  sarkomatösen  Wuche- 
rungen seien.  Allein  das  Meiste  von  dem,  was  man  als  Parasiten  (als 
Protozoen,  insbesondere  Sporozoen  und  als  Sprosspilze)  beschrieben  hat, 
sind  keine  Parasiten  gewesen,  sondern  degenerirte  Kerne  und  Kern- 
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tlieilungsfigureii,  oder  in  Gescliwulstzellen  eingeschlossene  Leukocyten 
oder  Zerfailsproducte  von  solchen,  oder  Producte  des  Zellprotoplasmas, 
insbesondere  Keratohyalin  und  Kolloid  oder  epitheliales  Hyalin  und 
Schleim.  In  den  wenigen  Fällen,  in  denen  wirklich  Parasiten  in  den 
Geweben  vorhanden  waren,  kann  es  sich  sehr  wohl  um  secundäre  An- 
siedelungen gehandelt  haben,  welche  in  keiner  Weise  als  Ursache  der 
Geschwulstbildung  anzusehen  sind.  Dass  Parasiten  die  Ursache 
der  Krebs-  oder  S a r k o m e n t w i c k e 1 u n g sind,  hat  sich  bis 
jetzt  in  keinem  einzigen  Falle  sicher  erweisen  lassen. 

Im  Gebiete  des  Darintractus  sind  Prädilectionsstellen  für  die 
Krebsentwickelung  das  Rectum,  die  Flexuren  des  Dickdarmes,  der 
Pylorustheil  des  Magens,  die  Cardia,  der  Oesophagus,  der  Pharynx, 
die  Zunge  und  das  Zahnfleisch.  In  der  Haut  kann  sich  Krebs  an 
jeder  Stelle  entwickeln,  doch  sind  die  Krebse  an  den  Lippen  und  der 
Nase  häufiger  als  an  den  übrigen  Gesichtstheilen  oder  an  den  Ex- 
tremitäten und  an  diesen  wieder  häufiger  als  am  Rumpf.  Im  Gebiete 
des  Geschlechtsapparates  treten  sie  am  häufigsten  in  der  Brustdrüse 
und  im  Cervicaltheil  des  Uterus,  seltener,  doch  immer  noch  ziemlich 
häufig,  in  Eierstock,  Hoden,  Uteruskörper,  Vulva,  Scheide  und  Penis 
auf.  Leber.  Niere,  Harnblase,  Luftröhre,  Bronchien,  Lunge,  Pankreas 
nehmen  eine  mittlere  Stellung  ein,  häufiger  sind  wieder  der  Kehlkopf 
und  die  Gallenblase  davon  befallen. 

Die  Krebse  treten  meist  in  Knoten,  die  gegen  die  Umgebung 
nicht  scharf  ab  ge  grenzt  sind,  auf  und  erheben  sich  in  Schleim- 
häuten nicht  selten  in  Form  von  Schwämmen  oder  Polypen  oder 
auch  von  papillären  Wucherungen  über  die  Oberfläche.  Sie 
breiten  sich  von  ihrer  Entwickelungsstelle  durch  iiiflltratives  Waclis- 
tlium  der  epithelialen  Wucherung  aus  und  führen  dadurch  zur  Yer- 
grösserung  der  Knoten  oder  auch  zu  fiächenhaft  ausgebreiteter  Ver- 
dickung des  Darmrohres.  Ovarien,  Hoden,  Uterus.  Nieren  etc.  können 
ganz  oder  grösstentheils  in  Krebs  umgewandelt  werden.  Oft  werden 
auch  die  Grenzen  des  ursprünglich  befallenen  Organes  überschritten, 
und  es  greift  die  epitheliale  Infiltration  auch  auf  benachbarte  Gewebe 
und  Organe  über,  von  der  Mamma  auf  das  benachbarte  Fett-,  Haut- 
und  Muskelgewebe,  vom  Zahnfleisch  auf  den  Kieferknochen.,  vom  Uterus 
auf  die  Scheide  und  das  Parametrium,  auf  Harnblase  und  Rectum,  von 
der  Gallenblase  auf  die  Leber,  von  der  Schilddrüse  auf  die  Trachea, 
von  den  Bronchien  auf  die  Lungen  etc. 

Mctastaseiibildung  erfolgt  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem 
Blutwege  und  ist  in  beiden  Bahnen  häufig.  Sie  führt  meist  zur  Bildung 
secundärer  Knoten  in  den  verschiedenen  Organen,  kann  aber  auch  so 
erfolgen,  dass  grössere  Lymphgefässgebiete,  z.  B.  das  Gebiet  der  Luiigeu- 
lymphgefässe,  durch  die  Neubildung  erweitert  werden,  ohne  dass  sich 
umschriebene  Knoten  bilden.  Verschleppung  von  Krebskeimen  ins 
Knochenmark  kann  zu  krebsiger  Entartung  des  Clarkes  ganzer  Knochen 
oder  ganzer  Skeletabschnitte  führen.  Im  Uebrigen  ist  zu  bemerken, 
dass  wahrscheinlich  nicht  jede  Verschleppung  von  Geschwulstzellen 
zu  Krebsentwicklung  führt,  (lass  vielmehr  die  verschlep])ten  Zellen  auch 
zu  Grunde  gehen  können. 

Das  Gewebe  der  Krebsgeschwülste  ist  bald  markig  weiss,  bald 
derber  und  fester,  lässt  aber  fast  immer  von  der  Schnittfläche  mehr 
oder  weniger  weissliche,  trübe  Flüssigkeit,  Krebssaft  oder  Krebs- 
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m|ijlch,  gewinnen.  Sehr  oft  lässt  auch  die  Schnittfläche  ein  zähes, 
faseriges  Gerüstwerk,  in  dem  die  weicheren  Massen  liegen,  erkennen, 
und  es  lassen  sich  die  letzteren  sehr  oft  auch  durch  Druck  in  Form 
von  Flüssigkeit  oder  von  Pfropfen  und  Bröckeln  auspressen. 

Die  durch  Pressen  und  Schaben  von  der  Schnittlläche  gewonnenen 
jMassen  werden  grösstentheils  durch  die  atypisch  gewucherten  Epithel- 
zelleii,  die  sog.  Krebszellen,  gebildet,  welche  in  vielgestaltigen 
Formen  auftreten  und  meistens  regressive  Veränderungen,  namentlich 
Verfettung,  zeigen.  Ein  eigentliches  Secret  der  Epithelien  ist  meist 
nicht  vorhanden,  doch  kommen  namentlich  in  den  Schleimhäuten,  im 
Ovarium,  der  Mamma  und  der  Schilddrüse  Krebse  vor,  welche  Mucin 
oder  Pseudoinucin  oder  Kolloid  bilden,  und  es  kann  eine  reichliche 
Secretion  sogar  zur  Bildung  von  Cysten  und  damit  zum  Cystocarcinom 
führen. 

Regressive  Veriinderuiigeii  treten  in  Ki'ebsen  schon  sehr  oft  früh- 
zeitig auf  und  sind  theils  durch  eine  Hinfälligkeit  der  Neubildung,  theils 
auch  wieder  durch  Störungen  der  Circulation,  die  ihrerseits  wieder 
durch  einen  Verschluss  der  Capillaren  und  Venen  durch  die  in  die 
Gefässe  eindringenden  Krebszellen  verursacht  werden,  theils  endlich 
auch  durch  äussere  Einwirkungen  bedingt.  Sie  führen  zunächst  zu 
einem  theilweisen  Zerfall  der  Krebszellen,  nach  deren  Resorption 
das  Gewebe  oft  einsinkt,  so  dass  sich  an  den  Knoten  Einziehungen 
bilden.  Sie  kommen  namentlich  an  primären  Knoten  der  Mamma  und 
an  secundären  Knoten  der  Leber  und  Lunge  und  anderer  innerer 
Organe  zur  Beobachtung  und  werden  oft  als  K rebsnabel  bezeichnet. 

Sehr  oft  führen  die  regressiven  Veränderungen  auch  zu  völligem 
Gewebszerfall  und  damit  zur  Creschwürsbiltliiiig,  so  namentlich  bei 
Krebsen  der  Schleimhäute,  die  zur  Zeit  des  Todes  des  Kranken 
meistens  als  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre  sich  dar- 
bieten, doch  kommen  solche  Verschwärungen  auch  in  Krebsen  der 
Brustdrüse  und  der  äusseren  Haut  vor,  und  es  kann  an  letzterer  Stelle 
der  Krebs  geradezu  das  Bild  eines  Ulcus  rodens  bieten.  Der  Rand 
solcher  Geschwüre  ist  bald  wallartig  erhaben  oder  mit  Knoten  besetzt, 
bald  mehr  scharf  und  wenig  infiltrirt,  der  Grund  bald  zerklüftet  und 
zerfetzt  und  mit  zerfallendem  Gewebe  bedeckt,  bald  glatt. 

Die  Frage  nach  der  Aetiologie  des  Krebses  und  der  Sarkome  ist  auch  in  den 
letzten  Jahren  vielfach  Gegenstand  histologischer  und  experimenteller  Untersuehungen 
gewesen ; es  liegen  darüber  Publicationen  von  Sanfelice,  Aievoli,  Secchi,  Flimmer, 
WlAEFF,  S.TÖBRING,  ÖCHÜLLER,  CüRTIS,  LeOPOLD,  FaBRE-DoMBRGUE,  PeTERSEN  und 
Exner,  Sternberg  u.  A.  vor.  Während  man  in  früheren  Jahren  vornehmlich  Sporo- 
zoen glaubte  als  Ursache  der  Krebs-  und  Sarkombildung  gefunden  zu  haben,  suchen 
die  neuesten  Autoren  sie  vornehmlich  auf  den  Parasitismus  von  Sprosspilzeu  oder  von 
Rhizopoden  (Sjöbring)  ziirückzuführen.  Diesen  Angaben  gegenüber  glaube  ich  in 
Uebereinstimmung  mit  Fabre-Domergue,  Sternberg,  Petersen  und  Exner,  dass 
viele  von  den  Bildungen , welche  als  Sprosspilze  beschrieben  wurden , keine  solchen 
waren,  sondern  ihnen  ähnliche  Zcllproductc.  Ebenso  sind  auch  die  beschriebenen 
Protozoen  sehr  zweifelhafte  Gebilde.  Sjöbring  beschreibt  sie  als  sehr  zarte,  helle 
Gebilde,  die  sich  nicht  fixiren  lassen;  Schüller  als  grosse,  rundliche,  blasige  Körper 
von  goldgelber  bis  bräunlicher  Farbe. 

Die  Resultate  der  Züehtungsversuche  und  die  Experimente  an  Thieren  ergeben 
nur,  dass  es  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers,  vielleicht  gelegentlich  auch  in  Ge- 
schwülsten, Saccharomycesformen  (Saccharomyces  neoformans  v.  Sanfelice)  giebt, 
welche,  Versuchsthieren  einvcrleibt,  Entzündungen  und  Granulationswucherungen,  die 
Unter  Umständen  einen  geschwulstartigen  Charakter  zeigen , zum  Theil  auch  fort- 
Zlegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  /Vull. 
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schreitende  Erkrankungen  verursachen,  die  nach  Wochen  und  Monaten  den  Tod  herhei- 
führen.  Die  Angabe  von  Wlakit,  Leoi’OLD,  Saxfeuce  u,  A.,  flass  sie  auch  wahre 
Neubildungen,  Adenome,  Adenocarcinome,  Carcinome,  Sarkome  erzeugt  hätten,  lassen 
begründeten  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der  Deutung  zu,  indem  es  sich  sehr  wohl  um 
entzündliche  Gewebswucherungen  gehandelt  haben  kann,  innerhalb  welcher  auch 
Drüsen  (Darmdrüsen,  Gallengängc)  gewuchert  waren.  Die  Angabe  von  Leofoll», 
dass  er  durch  Impfung  von  kultivirten  Sprosspilzen  aus  einem  Ovarialkrebs  in  den 
Hoden  einer  Ratte  ein  Riesenzellensarkom  in  Form  multipler  Knötchen  in  der  Bauch- 
höhle erhalten  hätte,  ist  kaum  geeignet,  die  parasitäre  Natur  des  Krebses  zu  beweisen. 
Auch  die  Angabe  von  S.iöbring,  dass  er  mit  seinen  Rhizopoden  bei  4 Mäusen  Cylinder- 
epithel-  und  Plattenepithelkrebs,  ein  Kolloidkystom  und  ein  Talgdrüsenadenom  erzeugt 
hätte,  ist  bei  der  Dürftigkeit  und  Ungenauigkeit  seiner  Beschreibung  nicht  als  Be- 
weis zu  verwertheu. 
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§ 123.  Die  Entwlckehing  des  llautkrebses  erfolgt  am  häufigsten 
vom  Deckepithel  aus  und  ist  wesentlich  dadurch  gegeben,  dass 
letzteres  von  den  interpapillär  gelegenen  Theilen  aus  in  Form  epithe- 
lialer Zai)fen  (Fig.  323  d)  in  die  Tiefe  dringt  und  die  Spalträume  des 
Bindegewebes  erfüllt.  Mit  den  Zellen  des  Rete  Malpighii  kann  auch 
die  liornschicht  (c)  hypertrophiren  und  sich  mit  den  Epithelzapfen  (d) 
in  die  Tiefe  senken.  Es  köimen  ferner  auch  die  in  die  Tiefe  gerathenen 
verhornten  Zellen  Epithelperlen  (e)  bilden. 


Fig.  323.  Querschnitt  durch  einen  Lippenkrebs  (Alk.  H<äm.  |Eos.). 
’ a In  Wucherung  befindliches  Coriuni.  b Epithel,  c Verdickte  Hornschicht,  d Sich 
I in  da.s  Corium  einsenkender  Epithelzapfen,  e Schräg  durchschnittener  Epithelzapfen 
r mit  Hornperle,  f Vergrösserte  Hautpapillen.  Vergr.  12. 

■ji 

Neben  dem  Deckepithel  kann  sich  an  der  Bildung  des  Krebses 
auch  das  Epithel  der  Haarbälge  und  der  Talgdrüsen  be- 
theiligen, und  es  giebt  auch  Hautkrebse,  die  sich  lediglich  von  den 
Talgdrüsen  aus  entwickeln  und  danach  den  Drüsenkrebsen  zugezählt 
werden  müssen. 

Das  Bindegewebe  kann  sich  bei  dem  Einwachsen  des  Epithels 
ganz  passiv  verhalten,  geräth  aber  früher  oder  später  in  Wucherung 
(Fig.  324a),  und  es  wachsen  die  Hautpapillen  oft  zu  langen,  verzweigten 
Bildungen  {f)  aus.  In  dem  wuchernden  Bindegewebe  treten  neben 
Fibroblasten  oft  auch  Leukocyten  auf,  welche  auch  in  das 
Epithel  eindringen  können.  Sie  werden  besonders  reichlich  bei  Eintritt 
von  Gewebszerfall,  so  dass  alsdann  die  Wucherung  des  Bindegewebes 
ganz  den  Charakter  einer  entzündlichen  Granulation  erhält. 

I Die  Genese  des  Krebses  der  mit  Phitteneititiiel  bedeckten 

i Sehleiinhäiite  kann  in  derselben  Weise  wie  bei  dem  Hautkrebs  durch 

j eine  Wucherung  des  Deckepithels  (Fig.  .324  a c)  eingeleitet 

! werden.  Sind  Drüsen  vorhanden,  so  können  auch  diese  an  der 

i Krebsbildung  sich  bet  heiligen.  Auffällig  ist,  dass  dabei  auch 

] Drüsen  mit  cylindrischem  Epithel  epitheliale  Producte  liefern  können, 

die  mit  denjenigen  des  Deckepithels  übereinstimmen.  Die  epitheliale 
j Wucherung  kann  zunächst  intracanaliculär  sich  vollziehen  und  zu  difiuser 
Verdickung  und  Schichtung  des  Epithels  (Fig.  324/")  oder  zur  Bildung 
i von  Auswüchsen  (e)  führen.  Weiterhin  findet  aber  ein  Einbruch  der 
Wucherung  ins  Bindegewebe  statt, 
i Das  Bindegewebe  verhält  sich  wie  bei  Hautkrebsen. 

1 31  * 
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Die  Oeiiese  der  Krebse  der  Schleiinliäute  mit  Cylinderepithel 
geht  im  Darm  von  den  s c h 1 a u c li  f ö r m i g e n Drüsen  oder  Krypten 
aus,  deren  Epithel  zunächst  eine  stärkere  Wucherung  eingeht,  sich 
schichtet  und  die  Drüsen  ausweitet  (Tig.  325  h).  Weiterhin  gestalten 
sich  die  Drüsen  zu  verzweigten,  atypisch  geformten  Bildungen  (c),  die 
ein  mehrfach  geschichtetes  Epithel  besitzen  und  in  die  Nachbarschaft 
ein  wachsen. 

Im  Magen  sind  es  die  Magendrüsen,  welche  ihren  Charakter  ändern 
(Fig.  326  f)  und  alsdann  unter  ständigem  Wachsthum  in  die  Subnmco.sa 
(g),  Muscularis  (d)  und  Serosa  (e)  einbrechen. 


Fig.  324.  Beginnende  Krebsentwickelung  an  der  Portio  vaginalis 
Uteri  (Alk.  Bismarckbrauu).  a Epithel,  b Bindegewebe,  c In  die  Tiefe  wucherndes 
Deckepithel,  d Erweiterte  Drüse,  e In  Form  von  Zapfen  auswucherndes  Epithel 
der  Drüse  d.  f Querschnitt  einer  Drüse,  deren  Cylinderepithel  sich  in  geschichtetes 
Plattenepithel  uingewandelt  hat.  Vergr.  45. 

Das  Epithel  der  neugebildeten  Drüsen  wird  durch  kernfärbende 
Farben  meist  intensiver  gefärbt  als  die  normalen  Epithelien. 

Das  Bindegewebe  gellt,  ebenso  wie  in  der  Haut,  früher  oder  später 
eine  Wucherung  ein,  und  es  kann  sich  zu  dieser  Wucherung  auch  eine 
Emigration  von  Leukocyten  hinzugesellen. 

Die  Krebsentwickelung  in  Drüsen,  z.  B.  in  der  Brustdrüse,  wird 
zunächst  ebenfalls  durch  eine  epitheliale  Wucherung  eingeleitet. 
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diircli  welche  die  Drüsen  (Fig.  3^7  a)  sich  erweitern  und  ein  mehr- 
schichtiges Epithel  erhalten  (ft),  oft  auch  ihre  Form  (ft)  ändern.  Mit 
dem  Einbruch  des  Epithels  in  die  benachbarten  Bindegewebsspalten 
beginnt  alsdann  die  epitheliale  Infiltration  des  Bindegewebes.  Je  nach 
dem  Bau  der  Drüse,  in  welcher  der  Krebs  entsteht,  und  je  nach  der 


Fig.  32.ä.  Entwickelungsstelle  eines  Adenocarcinoms  des  Dick- 
darms (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Mucosa  mit  unveränderten  Driisenschläuchen.  b Krebsig 
entartete  Drüsenschläuche  der  Mucosa.  c Krebsige  Herde  in  der  Submucosa.  Ver- 
grösserung  100. 


Fig.  326.  In  Entwickelung  begriffenes  Adenocarcinom  des  Magens 
(Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a Mucosa.  b Muscularis  mucosae,  ß Submucosa.  d IMus- 
cularis.  e Serosa.  f (j  Adenocarcinom.  Vergr.  10. 
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Form  des  Krebses  bietet  alsdann  der  Krebs  verschiedene  mikroskopische 
Bilder. 

Das  Bindegewebe  betheiligt  sich  auch' hier  an  dem  Aufljau  der 
Geschwulst  durch  Wucherung;  es  kann  dieselbe  aber  zu  Beginn  sein- 
gering  sein  oder  ganz  fehlen. 

Die  Genese  des  Krebses  in  einem  Adenom  oder  Fibroadenom 
(Fig.  328  a)  wird  ebenfalls  durch  eine  stärkere  Wucherung  des 
Epithels  eingeleitet,  durch  welche  das  einfache  Pipithel  mehnschichtig 
(6  c)  wird.  Das  späterhin  erfolgende  Einwachsen  des  Epithels  ins 
Bindegewebe,  das  oft  wohl  erst  spät  eintritt,  ist  ein  weiteres  Zeichen 
der  Bösartigkeit,  d.  h.  des  Krebsigwerdens  der  Neubildung. 


Fig.  327.  ln  Entwickelung  begriffenes  Cystocnrcinoin  der  Brust- 
drüse (Geschwulst  von  Bohnengrösse)  (Alk.  Häm.),  a Normales  Drüsengewebe, 
b Gewuchertes  Drüsengewebe.  Vergr.  100. 


Krebsentwickclnng  ans  papillltren  Epitheliomen  erfolgt  in  der- 
selben Weise  wie  in  der  zuvor  normalen  Haut  und  den  Schleimhäuten 
und  ist  namentlich  durch  ein  Einwachsen  des  Epithels  in  den  Boden, 
auf  dem  das  Epitheliom  steht,  charakterisirt. 

Krcbsentwickelung  aus  verlagertem  und  versprengtem  Epithel 
oder  aus  ßesiduen  fötaler  Bildungen  erfolgt  iu  derselben  Weise  wie 
in  Deck-  und  Drüsenepithelien. 

Carclnomatöse  Wuelierungen  von  Chorionzotten  und  Plaeentar- 
zotten  gehen  entweder  von  dem  fötalen  ekt  oder  malen  Epithel 
des  Chorions  und  seiner  Zotten  oder  von  den  als  Syncytium  be- 
zeichneten  Zellen,  welche  den  ersteren  aufgelagert  sind,  oder  aber  von 
beiden  zugleich,  aus.  Sie  wachsen  von  den  liaftstellen  der  Zotten  in 
da.s  benachbarte  Uterusgewebe , insbesondere  in  die  Blutgefässe  ein 
(big.  321)  c?  dj  e f h)  und  können  unter  Bildung  von  Thromben  zu  tief- 
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Fig.  328.  Tubuläres  Adenom  der  M amm a mit  b egin n en d ein  üeber- 
gang  zu  Carcinom  (Form.  Hämatox.).  a Verzweigte  Drüsenschläuche  mit  ein- 
fachem Epithel;  das  pericanahculäre  Bindegewebe  ist  gewuchert  und  zellreich,  he 
Drüsenschläuche,  deren  Epithel  theils  einfach,  theils  mehrfach  geschichtet  ist.  Ver- 
grösserung  100. 


Fig.  329.  Carcinoma  placentare  des  Uterus  (vergl.  v.  Kaiilden  1.  c.). 
a Muscularis  des  Uterus,  b Grosser  venöser  Blutraum,  c Thrombus,  d d,  Intra- 
vasculäre  Wucherungen  des  Epithels  der  Chorionzotten  in  einem  grossen,  nach  innen 
eröffneten,  mit  Thromben  besetzten  Blutraum,  theils  freiliegend  {d),  theils  der  Gefäß- 
wand aufsitzend  {d^).  e Wuchernde  Zellmasse,  welche  in  ein  kleineres  Gefäss  ein- 
dringt. f Haufen  gewucherten  Chorionepithels  innerhalb  der  Venen  der  Utcrus- 
inusculatur.  g Thrombus,  h Wuchernde  Zellen  in  der  Venenwand.  Vergr.  70. 
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greifenden  Zerstörungen  des  Uterusgewebes  füliren  und  Metastasen 
bilden.  Myxomatöse  Entartung  der  Chorion-  resp.  Placentarzotten 
(Blasenmole)  scheint  ihre  Entwickelung  zu  begünstigen.  Man  kann 
sonach  die  Wucherungen  als  placentare  und  chorionale  Car- 
cinome  bezeichnen.  Sie  sind  mehrfach  als  maligne  Placentome 
als  Deciduome,  als  Chorionepitheliome  und  alsdestruirende 
Placentarpolypen  beschrieben  worden. 

Adenome  und  Carcinome  lassen  sich  nicht  scharf  von  einander  abgrenzen  und 
zwar  deshalb  nicht,  weil  tubuläre  Adenome,  insbesondere  des  Darmes,  seltener  der 
Schilddrüse  oder  der  Leber,  welche  noch  ein  einfaches  Cylinderepithel  besitzen,  infiltrativ 
wachsen,  in  die  Nachbarschaft  einbrechen  und  Metastasen  bilden  können.  WiU  man 
solchen  Formen  einen  besonderen  Namen  geben,  so  kann  man  sie  als  Adenoma 
destruens,  s.  malignum,  s.  carcinomatosum  bezeichnen  und  dadurch  vom  gewöhnlichen 
Carcinoma  adenomatosum  oder  Adenocarcinom  imterscheiden.  Weiterhin  ist  auch  zu 
berücksichtigen,  dass  gutartige  Adenome,  die  längere  Zeit  als  solche  bestanden  haben, 
in  Carcinome  übergehen  können. 

Die  an  der  äusseren  Haut  und  den  Schleimhäuten  vorkommenden  Carcinome 
werden  oft  als  Kankroide  von  den  anderen  Carcinomen,  von  denen  man  früher  eine 
Entstehung  aus  Bindegewebe  annahm,  unterschieden. 

In  den  Krebszellen  ist  zwar  ein  Theil  der  Charaktere  des  Mutterbodens  noch  er- 
halten, allein  eine  genauere  Untersuchung  ergiebt  doch  stets  eine  gewisse  Aenderung 
ihres  morphologischen  und  physiologischen  Verhaltens  (Anaplasie).  Sie  giebt  sich 
sowohl  in  der  Veränderung  der  Form  und  der  Beschaffenheit  der  Zellen,  die  meist 
auch  ein  anderes  Verhalten  gegenüber  Farbstoffen  bedingt,  als  auch  in  der  Lagerung 
uud  Anordnung  der  Zellen  und  weiterhin  auch  in  ihrem  Verhalten  gegen  die  Um- 
gebung zu  erkennen. 

Traumatische  Verlagerung  von  Deckepithel  durch  Verwundungen  kann  zur 
Bildung  sog.  traumatischer  Epitlielcysten  führen,  d.  h.  hanfkorn grosser  bis  nuss- 
grosser Cysten,  welche  mit  Epithel  ausgekleidet  sind  und,  sofern  sie  von  der  äusseren 
Haut  ausgehen,  eine  grützeartige  Masse  von  abgestossenem  Epithel  enthalten.  Sie 
bilden  sich  am  häufigsten  nach  Stichverletzungen  an  der  Volarseite  der  Finger  und 
in  der  Hohlhand. 
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§ 124.  Der  Bau  des  Carcinoms  ist  durch  seine  Genese  gegeben. 
Die  Art  der  Wucherung  des  Epithels,  zu  der  sich  eine  Wucherung  des 
Bindegewebes  hinzugesellen  kann,  bedingt  es,  dass  man  ein  bindege- 
webiges Stroma,  das  auch  die  Blutgefässe  enthält,  und  in  das  Stroma 
eingelagerte  Zellnester  und  Zellstränge,  sog.  Krebszjipfen,  unter- 
scheiden kann.  Wächst  der  Krebs  in  ein  Gewebe  mit  besonderer  Ge- 
websformation  hinein,  so  kann  das  Stroma  auch  Muskelfasern,  Knochen- 
balken, unverändertes  Drüsengewebe  etc.  enthalten,  doch  pflegen  diese 
Gewebe  mit  der  Zeit  zu  Grunde  zu  gehen.  Im  Allgemeinen  kommt 
dem  Krebs  eine  alveoläre  Structur  zu,  wobei  die  Zellnester  bald 
mehr  an  unentwickelte  acinöse,  bald  mehr  an  tubulöse  Drüsen  erinnern, 
so  dass  man  acinöse  und  tubulöse  Typen  unterscheiden  kann. 
Sind  die  Zellzapfen  solide,  ohne  Lumen,  so  bezeichnet  man  den  Tumor 
als  Carcinoma  solidum  oder  schlechthin  als  Carcinom.  Vorhanden- 
sein eines  Lumens  in  den  Zellzapfen,  welches  die  Bildung  anatomisch 
den  Adenomen  nähert,  rechtfertigt  die  Bezeichnung  Carcinoma  adenoma- 
tosum  oder  Adenocareinom  (Fig.  325  bis  Fig.  327). 

Man  kann  nach  der  Beschaffenheit  der  Epithelzellen  und  der  von 
ihnen  gebildeten  Zellgruppen , sowie  nach  secundär  sich  einstellenden 
Veränderungen  verschiedene  Formen  des  Carcinoms  unterscheiden. 
Da  die  Beschaffenheit  der  Zellen  von  dem  Mutterboden  abhängig  ist, 
so  sind  bestimmte  Typen  des  Carcinoms  meist  auch  charakteristisch 
für  bestimmte  Orte  und  treten  nahezu  ausschliesslich  nur  an  bestimmten 
Stellen  auf. 
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Geschwülste. 


1)  Der  Plattcnepitliclkrebs  koinnit  zunäcli.st  da  zur  Entwickelung, 
wo  die  Haut  oder  Schleiniliäute  mit  I’lattenejiithel  bedeckt 
sind,  also  in  der  äusseren  Haut,  in  der  Mundhöhle,  dem  Rachen  und 
der  Speiseröhre,  im  Kehlkopf,  an  der  Vaginalportion  des  Uterus,  in  der 
Scheide,  und  an  den  äusseren  Genitalien.  In  seltenen  Fällen  kann  sich 
auch  in  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel,  z.  B.  in  der  Trachea,  oder 
in  Resten  fötaler  Bildungen,  z.  B.  in  Resten  von  Kiementa.schen.  in 
Dermoiden,  endlich  auch  im  Ependym  der  Hirnventrikel  ein  Platten- 
epithelkrebs entwickeln. 


■•yv 

Fig.  330.  Hornkrebs  der  Zunge  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Epithelzapfen 
mit  Epithelperlen,  b Sl.roma.  Vergr.  100. 


Der  Plattenepithelkrebs  ist  meist  durch  Bildung  relativ  grosser  Zell- 
zapfeu  (Fig.  330a  und  Fig.  331)  von  unregelmässiger  Gestaltung  aus- 
gezeichnet, doch  bilden  sich  oft  auch  kleine  Zellstränge,  namentlich  bei 
der  weiteren  Ausbreitung  der  Sclileimhautkrebse.  Die  in  Herden  ver- 
einigten Epithelzellen  tragen  noch  deutlich  Charaktere  des  geschichteten 

Plattenepithels,  sind  aber  zufolge  ihres 
Wachsthums  und  ihrer  Vermehrung 
innerhalb  von  Gewebsspalten  meist  viel- 
gestaltig (Fig.  331)  und  zeigen  auch 
sonst  nicht  mehr  tyiusche  Beschaffenheit. 
Sehr  oft  stellen  sich  innerhalb  der  in 
die  Tiefe  gewachsenen  grösseren  Fpithel- 
zai)fen  eine  Keratohyalinbildung  und 
eine  Verhornung  ein . wobei  sich  die 
verhornenden  Zellen  zwiebelschalenartig 
zu  rundlichen,  concentrisch  geschich- 
teten Bildungen  an  einander  lagern 
(Fig.  330  a,  Fig.  33]  und  Fig.  323  e). 

Fig.  .331.  Epi  tbclzapf  en  welche  als  E ])  i t h e 1 j) e r 1 e n oder  als 
aus  einem  Hautkrebs.  Vergr.  250.  11  or II kör]) er  bezeichnet  werden  und 
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Veranlassung  gegeben  haben,  die  Geschwülste  als  Hornkrebse  zu 
bezeichnen. 

Gewöhnlich  sind  die  Zellzapfen  der  Plattenepithelkrebse  solid,  doch 
kommt  es  auch  nicht  selten  vor,  dass  sich  drüseiiartige  Epithel- 


Fig.  332.  Adenocarcinoma  recti  tubuläre  (Alk.  Alaunkarm.).  ab  Epi- 
theliale ürüsenschläuche.  e e,  Stroma,  d Anhäufung  von  Leukocyten  in  den  Drüsen- 
schläiichen.  Vergr.  80. 


iriiclieruiigen  bilden,  so  dass  mau  einen  epithelialen  Wandbesatz  und 
ein  centrales  Lumen,  das  meist  nekrotische  Zellen  und  Zerfallmasse  ent- 
hält, findet.  NacliKnoM- 
PECHERistdies  nament- 
lich dann  der  Fall,  wenn 
bei  der  Krebsbildung 
sich  die  Epithelwuche- 
rung auf  die  Cylinder- 
zellen  Schicht  des  Rete 
Malpighii  beschränkt. 

2)  Der  Cylinder- 
epithelkrebs  entwickelt 
sich  vornehmlich  in 
Schleimhäuten,  die  mit 
Cylinderepithel  ausge- 
kleidet sind,  irn  Darm, 
im  Magen,  in  den  Re- 
spirationswegen , im 
Lteruskörper,  in  der 
Gallenblase,  kommt  aber 
auch  in  Drüsen,  im  Ova- 
rium,  in  der  Brustdrüse, 


Fig.  333.  Adenocar- 
cinoina  fundi  uteri. 
® Stroma,  b Krebszapfen, 
c Isolirte  Krebszellen.  Ver- 
grösserung  l.öO. 
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in  der  Leber  etc.,  sowie  auch  in  den  Hirnventrikeln  vor.  Er  trägt» 
wenigstens  im  Beginne  der  Entwickelung,  den  Charakter  eines  Car- 
cinoma adeiiomatosum  oder  Adcnoearcinoins  (Fig.  32.ö,  Fig.  326» 
Fig.  332,  Fig.  333),  bildet  also  epitheliale  P’ormationen,  die  an  Drüsen 
erinnern  und  aus  vielgestaltigen  Drüsenschläuchen,  die  ein  einfaches 


Fig.  334.  Carcinoma  simplex  mammae  (^Alk.  Häm.),  a Stroma,  b Krebs- 
zapfen. c Einzelne  Krebszellen,  d Blutgefäss,  e Kleinzellige  Infiltration  des  Stromas. 
Vergr.  200. 


Fig.  335.  Acinöser  Krebs  der  Brustdrüse  mit  grossen  Zellnesteri» 
(M.  Fl.  Häm.).  Vergr.  100. 

oder  ein  geschichtetes  Epithel  enthalten,  bestehen.  Stärkere  Wucherung 
der  Epithelzellen  führt  schliesslich  zur  Bildung  compacter,  eines  Lumens 
entbehrender  Zellnester  (Fig.  333). 

Das  Stroma  der  Cylinderzellenkrebse  ist  meist  schwach  entwickelt, 
und  es  trägt  danach  die  Geschwulst  den  Charakter  eines  weichen  Krebses» 
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eines  Carcinoma  medulläre.  Es  kann  indessen  das  krebsige  Gewebe 
auch  eine  festere  Beschaffenheit  zeigen. 

o)  Das  Carcinoma  simplex  oder  das  Carcinoin  im  engeren 
Sinne,  d.  h.  ein  Krebs,  dem  besondere  Merkmale  hinsichtlich  der 
Form  und  Lagerung  der  Krebszellen  abgehen,  indem  dieselben  einfach 


Fig.  336.  Tubulärer  skirrhöser  Krebs  der  Brustdrüse  (M.  Fl.  Häm.). 
a Stelle  mit  gut  entwickelten  länglichen  Zellnestern,  h Stelle,  an  w'elcher  die  Zell- 
ncster  grösstentheils  untergegangen  sind.  Vergr.  100. 


Fig.  337.  Durchschnitt  durch  ein  Segment  eines  Maininacarcinoms 
(Alk.  Häm.),  a Brustwarze,  h Mammagewebc.  e Haut,  d Drüsenaiisführungsgange. 
e An  Stelle  des  Drüsengewebes  befindliche  Kreb.shcrde.  f FeUliippchen  in  krebsiger 
Entartung,  g Krebsig  infiltrirte  Hautpartie,  h Krebszellennestcr  in  der  Brustwarze. 
i Normale  Drüsen läi>pchen.  k Kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes.  Lupen- 
vergrösserung. 
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zu  vielgestaltigen , coiiijiacten  Haufen  zusainmerigelagert  (Carcinoma 
soli(lum)  sind,  entstellt  am  liäutig.sten  in  Drüsen,  kommt  aber  auch  in 
den  Schleimhäuten  und  in  der  Haut  vor.  Die  Zellnester  sind  bald 
ganz  unregelmässig  gestaltet  (Fig.  lW4j,  bald  vornehmlich  rundlich 
(Fig.  385),  bald  auch  wieder  langgestreckt  und  siiindelförmig  (Fig.  330), 
und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen,  hiernacli  besondere 
Typen,  ein  Carcinoma  acinosuui  (Fig.  335)  und  ein  Carcinoma  tubu- 
läre (Fig.  336)  zu  unterscheiden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken . dass 
die  verschiedenen  Typen  in  der  nämlichen  Geschwulst  vorhanden  sein 
können  (Fig.  337  efg),  indem  die  Beschaffenheit  der  Zellnester  theils 
von  der  Art  ihres  Wachsthums,  theils  von  dem  Boden,  in  dem  sie  sich 


Fig.  338.  Sclileimkrebs  der  Brustdrü,se  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Nor- 
males Drüsengewebe,  b c Erste  Entwickelung  der  krebsigen  Wuchcrumr  mit  becinnender 
Öchleirabildung.  d Grö.ssere  Zellnester  mit  Öch  leim  klumpen,  e f krebsgewel>e  mit 
hochgradiger  Verschleimung.  Vergr.  30. 

entwickeln,  abhängig  ist.  Am  Orte  der  ersten  Bildung  können  sich 
vielgestaltige  (e),  im  Fettgewebe  rundliche  (f).  im  straffen  Bindegewebe 
der  Haut  kleine,  s])indelförmige  (g)  Zellnester  entwickeln. 

Reichliche  Entwickelung  von  Zellnestern  innerhalb  eines  zarten 
Bindegewebsgeriistes  führt  zum  Carcinoma  medulläre.  Stark  ent- 
wickeltes Bindegewebsstroma  bei  geringer  Ausbildung  der  Krebszellen 
führt  zur  Bildung  harter  Tumoren,  dm  als  Carcinoma  durum  oder 
als  Scirrlius  bezeichnet  werden  (Fig.  336). 

Der  harte  Krebs  kann  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  von  An- 
fang an  die  Krebszellnester  klein  und  relativ  s])ärlich  sind,  während 
das  Bindegewebsstroma  reichlich  und  derb  ist.  Es  kommt  das  nament- 
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lieh  dann  vor,  wenn  die  epitheliale  Wucherung  in  derbes  Bindegewebe, 
wie  es  z.  B.  in  der  Mamma  und  in  der  Haut  vorhanden  ist,  eindringt, 
doch  kann  es  sich  auch  um  neugebildetes  Bindegewebe  handeln.  Im 
Laufe  der  Zeit  kann  eine  Verhärtung  eines  Krebses  auch  dadurch  zu 
Stande  kommen,  dass  die  epithelialen  Zellnester  grösstentheils  oder 
auch  ganz  wieder  zu  Grunde  gehen  (Fig.  336  h),  während  das  Binde- 
gewebe zunimmt.  Es  kann  danach  auch  ein  ursprünglich  weicher 
Krebs  hart  werden,  wobei  mit  der  Induration  des  Gewebes  eine 
mehr  oder  minder  ausgesprochene  Schrumpfung  des  Krebses  ver- 
bunden ist.  Mamma-,  Magen-  und  Darinkrebse  zeigen  häufig  solche 
secundäre  Verhärtungen,  und  es  können  im  fibrös  entarteten  Gewebe 
Krebszellnester  ganz  fehlen. 


Fig.  339.  Entwickelung  eines  Schleiinkrebses  in  einem  Magen 
mit  atrophischer  Mucosa  (Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a Mucosa.  b Muscularis 
mucosae,  e Submucosa.  d Muscularis.  e Serosa.  f g Schleimkrebs.  Vergr.  10. 


4)  Durch  secundäre  GewebsTeränderungen  eigenartig  beschaf- 
fene Krebse  kommen  am  häufigsten  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Krebs- 
zellen besondere  Producte  bilden  oder  besondere  Metamorphosen  ein- 
gehen,  seltener  dadurch,  dass  das  Stroma  sich  verändert. 

Der  Schleimkrebs  oder  Gallertkrebs,  das  Carcinoma  mneosum 
(C.  g e 1 a t i n 0 s u ni , C.  c o 1 1 o i d e s)  kommt  dadurch  zu  Stande , dass 
die  Epithelzellen  Schleim 
(Mucin  oder  Pseudo- 
mucin)  oder  eine  mehr 
kolloidähnliche,  gallertige 
Substanz  produciren. 

Diese  Schleimbildung 
kommt  namentlich  in 
Darm-,  Magen-  (Fig.  339) 


Fig.  340.  Carcinoma 
mucosura  mammae  (Alk. 
Häm.),  a Stroma,  b Krebs- 
^pfen.  e Alveolen  ohne 
Krebszellen.  d Zellen  mit 
ochleimkugeln  im  Innern, 
vergr.  200. 
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und  Brustdrüsenkrehsen  (Fig.  938)  zur  Beobachtung  und  kann  sich 
schon  im  ersten  Beginn  der  Krebsentwickelung  (Fig.  338  h c und 
Fig.  339  f g)  zeigen,  wobei  sich  das  schleimige  Zellproduct,  zunächst 
im  Centrum  der  Zellnester,  nach  Art  eines  Drüsensecretes  ansammelt. 
Späterhin  werden  der  Zellbesatz  am  Rande  gewöhnlich  durchbrochen  und 
die  Zellen  verschoben,  so  dass  sie  von  ihrer  Unterlage  abgehoben  und 


nach  der  Mitte  der  schleimhaltigen 
schoben  werden.  Schliesslich  gehen 


Krebsalveole  (Fig.  338  d e f)  ver- 
die  Epithelzellen  ganz  zu  (irunde. 
Die  Schleimbildung  erfolgt  in 
Darmkrebsen  in  Becherzellen,  die 
normalen  Becherzellen  gleichen. 
In  den  Brustdrüsenkrebsen  kann 
der  Schleim  in  Tropfenform  in  den 
Krebszellen  auftreten  (Fig.  340  d) 
und  wird  entweder  durch  Aus- 
tritt aus  der  Zelle  oder  durch 
Untergang  der  ganzen  Zelle  frei. 

Fig.  341.  Carcinom  mit  hj-a- 
linen  Tropfen  im  Innern  der 
Zellnester  (Carcinoma  cylindromato- 
sum).  a Zellnester  ohne,  b Zellnester 
mit  vereinzelten  hyalinen  Kugeln,  c Zel- 
len, durch  Bildung  zahlreicher  hyaliner 
Kugeln  auf  netzförmig  angeordnete 
Stränge  reducirt.  Vergr.  150. 


Durch  schleim-  oder  kolloidähnliche  Massen,  die  innerhalb  von 
Krebszellennestern  auftreten,  können  diese  Nester  von  hyalinen  Tropfen 
durchsetzt  und  dadurch  zu  netzartigen  Bildungen  gruppirt  werden 
(Fig.  341).  Solche  Bildungen  sind  früher  als  Cyliudrome  bezeichnet 
und  den  entsprechenden  Sarkomen  beigesellt  worden.  Will  man  die 
Benennung  beibehalten,  so  kann  man  die  Geschwulst  als  Carcinoma 
cylindromatosum  bezeichnen,  doch  erscheint  es  unnöthig,  sie  von 
den  Schleim-  und  Kolloidkrebsen  als  besondere  Bildung  abzugrenzen. 

Uebermässige  Grössen entwickeluug  der  Krebszellen,  die  z.  B.  in 
Plattenepithelkrebsen  oder  auch  in  Mammakrebsen  vorkommt,  führt  zur 
Bildung  eines  Carcinoma  gigantocellulare.  Ist  die  Vergrösserung  der 
Zellen  nicht  durch  Protoplasmazunahme,  sondern  durch  Quellungszu- 
stände und  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeitstropfen  in  den  Zellen 

und  Zellkernen  bedingt 
(Fig.  342) , so  bezeichnet 
man  die  Zellen  als  Phy- 
s a 1 i d e n (Carcinoma 
physaliferu  m). 

Fig.  342.  Vergrösscrte 
hydropische  Krebszellen 
aus  einem  Carcinom  der  Slaraiua 
(M.  Fl.  Bismarckbraun),  a Ge- 
wöhnliche Krebszelle,  b Hydro- 
pisclie  Zelle  mit  Flüssigkeila- 
tropfen im  Inneren,  c Geschwol- 
lener Kern.  d Geschwollenes 
Kernkörperchen,  e Wanderzellcn. 

Vergr.  300. 


Hauptformen  der  Krebse. 
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Schleimige  Metamorphose  des  Bindegewehsstromas  kann  in 
einzelnen  Abschnitten  von  Krebsen  anftreten,  so  dass  die  Krebszellen 
durch  Schleim gewel)e  von  einander  getrennt  werden  (Idg.  343)  und 
man  von  einem  in  y x o m a t ö s e n C a r c i n o m sprechen  kann. 


Fig.  343.  Carcinoma  myxbmatodes  ven  triculi  (M.  Fl.  Häm.),  a Krebs- 
zapfen. b Bindegewebiges  ytroma.  e Stroma  aus  Schleimgewebe,  d Schleimig  de- 
generirte  Krebszellen.  Vergr.  200. 


Fig.  344.  Adenosarkoma  malignum  der  Niere  von  einem  Kinde  von 
7 Jahren  (Form.  Häm.  Eosin),  a Gewebe  mit  Drüsenschläuchen,  h Sarkoraähnliches 
Gewebe.  Vergr.  300. 


Hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  kommt  bei  verschiedenen 
Krebsformen  zur  Beobachtung,  meist  jedocli  nur  in  kleinen  Gewebs- 
bezirken. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem  Pathol.  10.  Aufl. 
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Kalkablageruiigcn  in  Carcinomen  können  zunächst  zu  concreinent- 
artigen  Kalkeinlagerungen  führen,  wie  sie  in  Psaniinomen  vorkonniien. 
Die  Concreinente  bilden  sich  entweder  aus  Zellen  oder  aber  im  Binde- 
gewebe. Sie  sind  namentlich  in  papillären  Adenomen  und  Carcinomen 
des  Eierstocks  und  in  Mammakrebsen  beobachtet.  Daneben  kommen  aber 
auch  noch  stärkere  Verkalkungen  vor,  die  zu  vollständiger  Petrificatlon 
führen,  und  es  sind  solche  Tumoren  in  Form  scharf  abgegrenzter, 
harter,  kugeliger  Knoten  namentlich  in  rler  Cutis  und  dem  subcutanea 
Gewebe  beobachtet.  Ein  Theil  der  Tumoren  ist  nach  der  gegebenen  Be- 
schreibung wohl  den  Carcinomen  zuzuzählen,  in  anderen  Fällen  kann 
es  sich  auch  um  verkalkte  Atherome  oder  Adenome  von  Talgdrüsen 
gehandelt  haben. 

Findet  gleichzeitig  mit  der  epithelialen  Neubildung  eine  stärkere 
Wucherung  des  Bindegewebes  statt,  in  dem  Sinne,  dass  daraus  ein 
zelliges  Gewebe  hervorgeht,  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Geschwülsten, 
die  man  nach  ihrem  Bau  Adenosarkome  und  Sarkocarciiiome  bezeichnen 
kann.  In  typischer  Ausbildung  kommt  diese  Geschwulstform  in  der 
Niere  (Fig.  344  a h)  vor,  stellt  hier  eine  markige  Neubildung  dar,  deren 
Genese  wahrscheinlich  auf  eine  Entwickelungsstörung  der  Niere  zurück- 
zuführen ist.  Die  Geschwulst  kann  in  ihren  einzelnen  Theilen  ver- 
schieden gebaut,  bald  mehr  adenomatös  oder  carcinoraatös,  bald  nur 
sarkomatös  sein,  und  ebenso  verhalten  sich  auch  die  davon  ausgehenden 
Metastasen. 


Literatur  zur  Anatomie  des  Krebses. 
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Weitere  lAteralur  enthalten  § 128  u.  § 125. 

§ 125.  Die  Cystocarcinome  stellen  eine  Geschwulstform  dar. 
welche  zu  den  gewöhnlichen  Krebsen  in  demselben  Verhältniss  steht, 
wie  die  Cystadenome  zu  den  Adenomen.  Die  meisten  Krebse  bilden 
kein  nachweisbares  Secret,  doch  kommen  namentlich  in  der  Gruppe 
der  Adenocarcinome  Formen  vor,  bei  denen  die  Eiiithelzellen  Schleim 
oder  auch  Kolloid  (Schilddrüse)  produciren,  und  in  Adenocarcinomen 
der  Leber  hat  man  auch  Gallensecretion  (Schmidt)  beobachtet.  In 
Cystocarcinomen  kann  die  schleimige  Secretion  des  Epithels  zur  Bildung 
grösserer,  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Räume  führen.  Das  Cystocarcinoin 
kommt  vornehmlich  im  Ovarium  und  in  der  Brustdrüse  zur  Beobachtung 


Papilläre  Cystocarcinome. 
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Fig.  346.  Cystocarcinoma  papillif er u m ovarii  (M.  Fl.  Häm.j.  a 
Stroraa.  b Epithel,  c d Papillen.  Vergr.  80. 

Excrescenzen  besitzen  ein  weiches,  markiges  Aussehen  und  verleilien 
hei  reichlicher  Entwickelung  auch  der  ganzen  Geschwulst  eine  markige 

Beschaffenheit. 

Sowohl  die  Cystenwände  als  auch  die  papillären  Wucherungen,  die 
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und  trägt  den  Charakter  eines  Cystocarcinoma  papillifcnim  (Fig.  345), 
indem  die  Cystenräume  zu  einem  Theil  oder  auch  alle  mit  papillären 
Wucherungen  theilweise  (b  c)  oder  auch  ganz  {d  e)  erfüllt  sind.  Diese 


Fig.  345.  Cystocarcinoma  papilliferum  mammae.  a Stroma.  J Glatt- 
wandige  Cysten,  c Mit  papillären  Wucherungen  besetzte  Cysten,  d Mit  papillären 
Wucherungen  ganz  erfüllte  Cysten,  e Kleine,  encystirtc  jJapilläre  Wucherungen. 
f Adenomatöse  Wucherungen,  g Papille  der  Mamma.  Um  '/a  verkleinert. 
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in  ähnliclier  Weise  wie  in  i)ai)illären  Cystadenonien  sich  verzweigen 
sind  mit  einer  dicken,  gescliicliteten  Epithellage  (Fig.  340  h c d u. 
Fig.  347  c)  bedeckt.  Die  Papillen  sind  meist  schlank  (Fig.  340  c d), 
können  aber  durch  schleimige  Degeneration  des  Bindegewebes 
(Fig.  347  b)  grössere  Dimensionen  gewinnen.  Durch  totale  Ver- 
schleimung des  Bindegewebes  können  sich  schlies.slich  von 
Epithel  umschlossene  Schleimcysten  bilden.  Venschrnilzt  zugleich 
das  Epithel  einander  benachbarter  Papillen,  so  stellt  schlie.sslich  das 
Epithel  ein  Stroma  dar,  welches  Ballen  von  Schleim  einschliesst. 


Fig.  347.  Papilläres  Cystocarci ii o m der  Brustdrüse  mit  myxo- 
matös  entarteten  Papillen  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Derbes  Bind^ewebe. 
b Myxmomatös  entartete  Papillen,  c Gewuchertes  mehrschichtiges  Epithel.  Vergr.  80. 


Die  Metastasen  der  Cystocarcinome  können  den  Charakter  blumen- 
kohlartiger papillärer  Gewächse  tragen,  und  es  ist  dies  namentlich  bei 
Verbreitung  von  solchen  Eierstocksgeschwülsten  in  der  Bauchhöhle  der 
Fall.  Andere  Metastasen  zeigen  die  Charaktere  gewöhnlicher  Car- 
cinome. 

Literatur  über  Cystocarcinome. 

Baumg arten,  Ovarialkystom  mit  Metastasen,  Vircli.  Areh.  97.  l!d.  ISS4. 

JBillroth,  Handh.  d.  Frauenkrankheiten  II,  Htuttgarl  1SS6. 

Leser,  Zur  pathol.  Anat.  d.  Geschwülste  der  Uriistdrüscn,  Heitr,  r.  Ziegler  II  ISSS. 
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Schmidt.  Secrctionsvorgänge  in  Krebsen,  Virch.  Arch.  14,^.  Bd.  1,‘>97  (Lit). 

Stratz,  Die  Geschwülste  des  Eierstocks,  Berlin  IS94. 

Weitere  Literatur  enthält  § ISS. 


126.  Das  inliltrativc  Waeh.sthum  und  das  Uebergreifen  auf 
die  Nachbarschaft,  erfolgt  meist  so,  dass  bei  der  ersten  Entwicke- 


Metastasenbilclung  bei  Krebsen. 
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luiig  (§  123)  nur  die  epitlielialen  Elemente  in  das  Naclibargewebe  ein- 
dringen;  es  kommt  indessen  beim  Uebergreifen  einer  Geschwulst  auf 
Nachbarorgane  auch  vor,  dass  das  die  Krebszellennester  umgebende 
Bindegewebsstroma  (Fig.  348  d)  in  das  Nachbargebiet  (a)  einbricht  und 
dasselbe  substituirt.  Am  ausgesprochensten  findet  sich  diese  Art  der 
Verbreitung  beim  Einbruch  der  Krebse  in  Knorpel  (n)  und  Knochen. 


Fig.  348.  In  den  Schildkiiorpel  ein  wachsender  kolloidhaltiger 
Krebs  der  Schilddrüse  (Alk.  Häm.  Eosin),  a Knorpel,  b Krebsgewebe,  c Kolloid. 
d In  den  Knorpel  eingewachsenes  Krebsgewehe.  Vergr.  85. 

Die  Metastasenbilduiig,  welche  bei  keiner  Geschwulstform  so 
häufig  ist,  wie  bei  Krebsen,  ist  eine  Folge  des  infiltrativen  Wachs- 
thuins  derselben.  Letzteres  führt  zunächst  zu  einem  Einbruch  der 
Krebszellen  in  die  Lymi)hgefässe  (s.  Fig.  235  S.  403)  und  von 
da  aus  auch  in  die  Lymphdriisen.  Au  beiden  Orten  stellt  sich  zunächst 
eine  Vermehrung  der  eingeschleppten  Krebszellen  (Fig.  235  u.  Fig.  349  d) 
ein.  In  den  Lymphdriisen  wird  weiterhin  das  lymi)hadenoide  Gewebe 
durch  Krebsgewebe  substituirt,  wobei  die  Lymphocyten  verschwinden, 
während  das  Lymphdrüsenbindegewebe  das  Stützgewebe  für  den  Krebs 
bildet. 

Die  Krebsentwickelung  in  den  Lymphbahuen  beschränkt  sich  ent- 
weder auf  eine  Anfüllung  und  Ausdehnung  der  Lymphgefässe  (Fig.  235) 
durch  Krebszellen,  oder  es  kommt  hier  ebenfalls  zur  Bildung  von 
Tochterknoten. 

Die  epitheliale  Anschoppung  der  Lymphgefässe  ist  oft  eine  ausser- 
ordentlich ausgebreitete,  und  es  kommt  durch  Verlegung  einzelner 
Bahnen  oder  auch  des  Ductus  thoracicus  oft  zu  retrograder  Ver- 
schleppung von  Krebskeimen.  So  kann  z.  B.  von  einem  Magen- 
carcinom  aus  eine  Infection  der  Lymphgefässe  sowohl  des  Mesenteriums 
oder  der  Lunge  als  auch  der  oberen  Extremitäten  erfolgen. 
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Nicht  iiiiiuler  häufig  als  in  Lynipligefässe  bricht  die  epitlieliale 
Wucherung  auch  in  Blutgefässe  ein,  und  es  ist  der  Einbruch 
iu  Venen  geradezu  als  eine  constantc  Erscheinung  anzusehen.  Die 
Folge  ist  auch  hier  eine  Anfüllung  des  Gefässluinens  mit  Krebszellen 


r*!??v 
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Fig.  349.  Schnitt  aus  einer  vergrösserten,  in  der  Achselhöhle  ge- 
legenen Lymphdrüse  mit  beginnender  Krebsentwickelung  (Alk.  Häm.). 
a Keimcentrum  eines  Lymphknotens,  b Lymphbahnen.  c Arterie,  d KräszeUennester. 
Vergr.  60. 


Fig.  350. 


Fig.  351. 


Fig. 350.  Metastatischer  Krebskeim  innerhalb  einer  Lehercapillare, 
aus  einem  Adenocarcinom  des  Magens  stammend  (Alk.  Häm.).  Vergr.  300. 

Fig.  351.  Dl  etastatische  K r cbscn  t wickcl  u ng  innerhalb  der  Ca- 
pillaren  der  Leber  nach  Carcinom  des  Pankreas  (Alk.  Kann.).  Es  haben 
sich  innerhalb  der  Capillaren  sowohl  Krebszellennestcr  als  auch  Bindegewebe  ent- 
wickelt. Vergr.  250. 


Teratoide  Geschwülste  und  Cysten. 
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lind  weiterhin  eine  bleibende  Umwandlung  der  betreifenden  Gefäss- 
abschnitte  in  Krebsgewebe,  dessen  Stützgewebe  von  der  in  Wnchernng 
gerathendeu.  mehr  oder  weniger  veränderten  Gefässwand  gebildet  wird. 
Ueberführnng  intravascnlär  gelegener  Krebszellen  in  den  Blutstrom  führt 
zur  Metastasenbildnng  (Fig.  236  h S.  404,  Fig.  350  u.  351).  Auch  hier 
geht  die  Krebsentwickelnug  zunächst  von  den  eingeschleppten  Epithel- 
zellen aus,  weiterhin  wird  von  den  Gefässwänden  (Fig.  351)  und  deren 
Umgebung  ein  Stroma  für  die  Krebsknoten  gebildet. 

Die  Tochterknoten  wachsen  theils  expansiv,  theils  appositioneil  durch 
Intiltration  der  benachbarten  Blutgefässbahnen  und  Lymphspalten. 

Im  Allgemeinen  bleibt  in  Krebsmetastasen  die  Knotenform  erhalten. 
In  den  serösen  bläuten  und  in  der  äusseren  Haut  können  sich  auch 
diffuse  Gewebswucherungen  einstellen,  welche  zu  derben  Verdickungen 
des  Gewebes  führen,  die  nur  kleine  Krebsknötchen  einschliessen. 
Ebenso  kann  auch  das  Knochenmark  ganzer  Knochen  oder  ganzer 
Gruppen  von  Knochen  in  diffuser  Ausbreitung  krebsig  entarten,  wobei 
an  Stelle  des  schwindenden  Knochens  ein  Krebsgewebe  tritt,  dessen 
Stroma  nicht  selten  neugebildetes  osteoides  Gewebe  einschliesst. 

Krebsgewebe,  lebend  einem  Thiere  entnommen  und  einem  anderen 
Thiere  der  gleichen  Species  eingeimpft,  kann  hier  ebenso  wie  bei  Me- 
tastasenbilduiig  innerhalb  des  gleichen  Individuums  zur  Entwickelung 
gelangen  und  Tochterknoten  bilden. 

Literatur  über  Metastasenbildung  bei  Krebsen. 
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Wehr,  Carcinomimpfungen  von  Hund  zu  Hund,  Langenbeck’s  Arch.  89.  Bd.  1889. 
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Weitere  lAteratur  über  Metastasenbildung  enthält  § 103. 


3)  Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten. 

§ 127.  Als  teratoide  Gescliwülste  und  Cysten  kann  man  ge- 
schwulstartige Bildungen  zusammenfassen,  denen  allen  das  gemeinsam 
ist,  dass  die  Gewebsformationen,  aus  denen  sie  sich  aufbauen,  nor- 
maler Weise  an  der  betreffenden  Stelle  überhaupt  nicht  Vorkommen 
(heterotope  Bildung)  oder  wenigstens  nicht  in  der  Zeit,  in  der 
sie  gefunden  werden  (h  e t e r o c h r o n e Bildung).  Ein  Theil  der  tera- 
toiden Geschwülste  und  Cysten , die  wohl  auch  als  Teratome  im 
engeren  Sinne  zusaramengefasst  werden,  zeigt  ausserdem  die  Eigen- 
thümlichkeit,  dass  sie  sich  aus  den  verschiedensten  Geweben 
zusammensetzen. 

Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten  lassen  sich  nach  ihrem 
Bau  und  ihrer  Genese  zweckmässig  in  3 Gruppen  unterbringen,  von 
denen  die  erste  die  einfachen  teratoiden  Geschwulstbil- 
dungen, die  zweite  die  einfachen  teratoiden  Cysten,  die 
dritte  die  complicirt  gebauten  Teratome,  die  zum  Iheil 
Gewebsformationen  aller  Keimblätter  enthalten,  bilden. 
Unter  den  letztgenannten  kann  man  wieder  Formen  unterscheiden, 
Welche  die  Keimdrüsen  bevorzugen. 
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Heterotope  Gewebswucherungen,  welche  den  teratoiden  Ge- 
schwülsten zugezählt  werden,  können  in  den  verschiedensten  Organen 
aiiftreten,  finden  sich  aber  doch  an  bestimmten  Stellen  häufiger  als  an 
anderen.  Zu  den  häufigeren  gehören  Chondrome  und  Chondromyxome 
der  Speicheldrüsen  und  des  Hodens,  Osteome  der  Muskeln,  Lipome  der 
Pia,  Adenosarkome  der  Nieren  mit  quergestreiften  Muskelfasern,  Neben- 
nierengeschwülste in  den  Nieren,  zu  den  selteneren  Chondrome  und 
Osteome  der  Haut  oder  der  Mamma,  Rhabdomyome  des  Hodens  etc. 

Das  Auftreten  von  Gewebsformationen  an  Orten,  an  denen  sie  nor- 
maler Weise  nicht  verkommen,  kann  zum  Theil  durch  die  Annahme 
erklärt  werden,  dass  Zellen  oder  Zellgnippen  eines  Gewebes  sich  nicht 
in  normaler  Weise  zu  bestimmten  Zellarten  differenziren,  sondern  die 
Fähigkeit,  verschiedene  Gewebsarten  zu  bilden,  beibehalten,  in  vielen 
Fällen  dürfte  indessen  eher  eine  Keimverirrung  oder  eine  Gewebs- 

A'erlagerung  vorliegen,  so 
dass  also  entweder  in  früher 
Embryonalzeit  in  die  Anlage 
eines  Organes  auch  embryo- 
nale Zellen  eines  anderen 
Organes  hineingerathen. 
oder  dass  erst  späterhin 
bereits  in  Entwickelung  be- 
griffene oder  ausgebildete 
Gewebe  von  ihrem  Standort 
verschoben  werden.  Den 

Fig.  352.  Spina  bifida 
occiilta  mit  Myolipom  inner- 
halb des  Wirbel  k an  a les. 
Sagiltaler  Durchschnitt  fast  1 cm 
links  von  der  Medianlinie  ange- 
legt. Um  V*  verkleinert  (nach 
v.  RECKLUfGHAUSEX).  a Abnorm 
behaarte  Haut,  b Fibröse  Deck- 
platte als  dorsale  Wandung  des 
Kreuzbeinkanales  mit  Spalt- 
öffnung c.  d Rückenmark,  e Conus 
medullaris , statt  im  II.  Lenden- 
im  II.  Kreuzbein  Wirbel  (2)  gele^n. 
f Cauda  equina.  g Dura  mater. 
h It,  Recurrirende  linke  vordere 
Nervenwurzeln  des  III.  und  IV. 
Lendennerven,  i Fettgewebe,  k 
Muskelzüge.  IV  und  F Vierter 
und  fünfter  Lendenwirbel,  i — 4 
Sacralwirbel. 

ersteren  Vorgang  wird  man  stets  nur  aus  dem  späteren  Auftreten 
pathologischer  Gewebsformationen  erschliessen  können , der  letztere 
lässt  sich  dagegen  zuweilen  auch  späterhin  noch  in  den  anatomischen 
Verhältnissen  erkennen.  So  können  z.  B.  bei  der  Rückbildung  sacraler 
Rückenmarkshernien  Fettgewebe  (Fig.  352»)  und  Muskelgewebe  (Ä-)  in 
den  Wirbelkanal  und  den  Arachnoidealsack  gerathen  und  die  Nerven 
umwachsen.  Arnold  sah  eine  Transposition  von  Fettgewebe,  Drüsen- 
gewebe, Knorpelgewebe  und  Gliagewebe  am  unteren  Leibesende  in 
einem  Falle  von  Myelocyste  mit  vollständigem  Defect  der  lumbalen, 
sacralen  und  coccygealen  Theile  der  Wirbelsäule.  Er  fand  ferner  bei 
einem  lipomatösen  Teratom  der  Stirngegend  einen  Zusammenhang  des 
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iütracraniell  gelegenen  Theiles  des  Tumors  mit  dem  extracraniellen, 
vermittelt  durch  eine  Lücke  im  Schädeldach. 

Die  teratoiden  Cysten  lassen  sich  in  zwei  grosse  Gruppen,  in 
ekt  oder  male  einerseits,  in  ento  der  male  und  m eso  der  male 
Epithelcysten  andererseits  eintheilen. 

Die  ektoderinalcii  Cysten  sind  Cysten  von  Erbsen-  bis  Faust- 
grösse, deren  Balg  ektodermalen  Charakter  trägt,  entweder  so,  dass 
man  nur  eine  glatte,  bindegewebige  Membran,  die  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  bedeckt  ist,  findet,  sog.  Epidermoide,  oder  aber  so,  dass 
der  Balg  sich  als  Derma  erweist,  d.  h.  Hautpapillen,  Talgdrüsen,  Haar- 
bälge, Haare  und  Schweissdrüsen,  oft  auch  noch  subcutanes  Fettgewebe 
besitzt,  sog.  Dermoide  oder  Dernioidcysten  oder  Dermatocysten. 

Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  entweder  lediglich  aus  abgestossenen 
verhornten  Zellen  oder  aber  aus  solchen  Zellen,  aus  Fett  und  blonden 
Haaren. 

Den  Sitz  solcher  Epidermoide  und  Dermoide  bilden  zu- 
nächst die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe,  wo  sie  sich  den  durch 
Secretretention  in  den  Talgdrüsen- Ausführungsgängen  und  Haar- 
bälgen entstehen  den  G r ü t z g e s c h w ü 1 s t e n oder  Atheromen  ähn- 
lich darstellen.  Sie  kommen  ferner  an  den  Seitentheilen  des  Halses 
und  in  dessen  Medianlinie  oberhalb  oder  unterhalb  vom  Zungenbein, 
ferner  auch  im  Brustraum,  namentlich  im  Mediastinum,  in  der 
Bauchhöhle  (selten),  im  Beckenzellgewebe,  in  der  Steiss- 
gegend,  an  der  Rap  he  des  Dammes  vor.  Sie  kommen  endlich 
auch  intracraniell  vor,  an  der  Dura  oder  auch  in  der  Hypophysis. 
Häufiger  finden  sich  intracraniell  aber  Bildungen,  welche  als  Chole- 
steatome oder  als  Perlgeschwülste  bezeichnet  werden.  Diese  Perl- 
geschwülste sind  erbsen-  bis  apfelgrosse,  kugelige  oder  höckerige 
Tumoren  mit  atlasglänzender,  weisser  Oberfläche,  welche  sich  aus  grossen- 
theils  kernlosen,  dicht  an  einander  gelagerten,  dünnen  Zell  schuppen 
zusammensetzen.  Sie  sitzen  stets  irgendwo  der  Pia  auf  (Boström), 
und  es  ist  an  dieser  Stelle  die  gefässhaltige  Pia  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  besetzt,  welches  auch  im  Laufe  der  Jahre  die  zarten 
Epithelschuppen  producirt  hat,  während  das  angrenzende  Gehirn  oder 
die  Arachnoidea,  welche  die  Geschwulst  stellenweise  überziehen  kann, 
an  der  Production  der  Hornschuppen  sich  nicht  betheiligen.  In  seltenen 
Fällen  enthalten  die  Cholesteatome  neben  den  Epithelschuppen  und 
Cholesterin  auch  Talg  und  kleine  Härchen.  In  diesen  Fällen 
findet  sich  da  oder  dort,  dem  pialen  Mutterboden  aufsitzend.  Derma, 
d.  h.  Hautgewebe,  welches  Talgdrüsen  und  Haar  bälge  besitzt 
und  danach  auch  der  Producent  der  Haare  und  des  Talges  ist.  Die 
einfachen  Cholesteatome  kann  man  also  als  Epidermoide  (Boström), 
die  haarhaltigen  als  Dermoide  bezeichnen.  Der  Sitz  der  Cholesteatome 
ist  an  der  Basis  des  Gehirnes,  in  der  Gegend  des  Riechlappens,  des 
Tuber  cinereum,  am  Balken,  an  den  Plexus  der  Ventrikel,  an  der  Brücke, 
dem  verlängerten  Mark  (sehr  selten  am  Rückenmark),  am  Kleinhirn. 

Die  erwähnten  Dermoide  und  Epidermoide  verdanken  wohl  zweifel- 
los alle  einer  Verlagerung  von  Epitlielkeimen  an  die  betreffenden 
Stellen  ihre  Entstehung.  Bei  den  Epidermoiden  werden  wahrscheinlich 
nur  embryonale  Epithelzellen,  bei  Dermoiden  auch  embryonales  Derma- 
gewebe  verlagert.  Die  intracraniellen  Cholesteatome  entstehen  wahr- 
scheinlich durch  eine  frühzeitige  Einlagerung  von  Epidermiskeimen  in 
die  Pia.  Mediastinale  Dermoide  hängen  wahrscheinlich  mit  Störungen 
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der  Entwickelung  der  vom  Ektoderm  stammenden  Thymus  ab.  Der- 
moide an  den  Seitentheilen  des  Halses  sind  Reste  von  Kiemenfurchen, 
insbesondere  der  zweiten  Kiemenfurche.  Am  Zungenbein  hängende 
oder  unter  ihm  liegende  sind  wahrscheinlich  als  Reste  des  Ductus 
thyreoglossus  aiifzufassen.  Dermoide  des  Beckenzellgewebes  können 
durch  Epitheleinsenkungen  vom  Damm  her  erklärt  werden. 

Einfache  entodermale  und  mesodermale  Epithelcysten  zeichnen 
sich  durch  eine  Epithelbekleidung  aus  Cylinderzellen  aus,  welche 
sehr  oft  Flimmer  haare  besitzen.  Sie  kommen  besonders  häufig  an 
den  breiten  Mutterbändern  und  an  den  Tuben,  sodann  aber  auch  an 
anderen  Stellen  der  Bauchhöhle,  am  Darm,  in  der  Nachbarschaft  der 
Luftröhre  und  der  Bronchien,  an  der  Lunge,  an  der  Pleura,  am  Halse, 
in  der  Zunge,  in  drüsigen  Organen  etc.  vor.  Sie  bilden  kleine,  steck- 
nadelkopfgrosse bis  mannskopfgrosse  Cysten. 


Fig.  353.  Adenomartige,  in  der  Snbmucosa  gelegene  f Ab- 
schnürungen von  Dünndarmschleimhaut,  welche  eine  2 cm  lange  leisten- 
artige Prominenz  der  Mucosa  bedingte  (Alk.  Häm.).  Kind  von  6 Wochen,  abc  Nor- 
male Darmwand,  d e Submucöses  Schleimhautgewebe,  f Zcllreiches  Schleimgewebe. 
Vergr.  35. 

Ihr  Auftreten  lässt  sich  meist  aus  einer  Persistenz  fötaler 
Drüsen  oder  Kanäle  oder  aus  Abschnürungen  von  Theilen  ento- 
dermaler  oder  mesodermaler  Epithelröhren  erklären.  Am  Halse 
können  Reste  innerer  Kiemenfurchen,  im  hinteren  Theil  der  Zunge 
Reste  des  Ductus  thyreoglossus,  resp.  von  demselben  ausgehende  epithe- 
liale Sprossen  und  Drüsen  (Schmidt),  am  Oesophagus  und  am  Re- 
spiratiousa])parat  Abschnürungen  von  Tlieilen  des  Darmrohrcs  oder  der 
Luftwege  oder  auch  Reste  der  Verbindung  zwischen  Darm  und  Luft- 
wegen die  Grundlage  bilden.  An  den  breiten  Mutterbändern,  in  der 
Uteruswand  und  den  Tuben  sind  es  Reste  der  ürnierenkanäle  und  des 
GARTNER’schen  Ganges,  in  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis,  neben  der 
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Scheide  und  im  Hymen  Reste  des  letzteren,  in  der  Bauchhöhle  zum 
Theil  auch  Abschnürungen  vom  Darm  (Enterocy sten)  oder  auch 
Theile  des  Urachus  (Urachuscysten),  von  denen  Cystenbildungeu 
ausgehen.  Innerhalb  der  Drüsen,  z.  B.  der  Leber  oder  der  Nieren, 
können  Theile  des  betreffenden  Kanalsystems  in  der  Entvvickelungszeit 
abgeschnürt  werden  (Adenocysten). 

Cysten  im  Gebiet  des  Centralnervensystems  oder  in  dessen  Nach- 
barschaft, z.  B.  am  hinteren  Leibesende,  können  vom  Medullarrohr 
ihren  Ausgang  genommen  haben  (Myel  ocy  sten). 

Die  Genese  der  Cylinderepithelcysten  kann  meist  nur  aus  ihrer 
Lage  und  der  Beschaffenheit  der  Wandung  erschlossen  werden  doch 
besteht  in  den  meisten  Fällen  kein  Zweifel  über  ihre  Herkunft.  Ara 
sichersten  wird  ihre  Beurtheiluug,  wenn  die  Verlagerung  der  abge- 
schnürten Theile  (Fig.  353  d e)  gering  ist  und  die  Bildung  noch  deutlich 
die  Charaktere  des  Mutter bodens  zeigt. 


Fig.  354.  Adenomartige  Reste  des  WoLFF’schen  Körpers  in  der 
Uterusmusculatur  (Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a Muskelgewebe,  b JDrüsengewebe. 
c Gefässdurchschnitte.  Vergr.  100. 

Die  Bedeutung  der  ektodermalen,  entodermalen  und  mesodermaleii 
Cysten  richtet  sich  nach  dem  Sitz,  der  Grösse  und  den  secundären 
Veränderungen  in  denselben.  Die  Grösse  schwankt  von  Stecknadel- 
kopfgrösse bis  etwa  Mannskopfgrösse.  Von  secundären  Verände- 
rungen ist  neben  Entzündungen  die  Bildung  von  Adenomen 
und  Carcinomen  zu  erwähnen.  So  können  z.  B.  aus  Resten  des 
WoLFF’schen  Körpers,  die  in  der  Dorsalwand  des  Uterus  am 
Tubenwinkel  (v.  Recklinghausen),  im  breiten  Mutterband,  in  der 
Leistengegend  (Aschoff,  Pick)  liegen,  Adenome  oder  Cystadenomo 
(Fig.  354  fc)  oder  Adenomyome  entstehen.  In  Dermoiden  können 
sich  P 1 at t e n e p i th  e 1 k r e b s e (branchiogene  und  subcutane  Carcinome) 
aus  abgeschnürter  Darmschleimhaut  (Fig.  353)  wahrscheinlich  auch 
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Cylinderepithelkrebse  bilden.  Aus  abgesprengten  Theilen  der  epi- 
thelialen Zalinanlage  können  sich  im  Kiefer  Cysten,  Cy st- 
ad eno  me  und  Carcinome  entwickeln. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 128  u.  ^ I47. 

§ 128.  Complicirt  gebaute  teratoide  Cysten  und  solide  Tera- 
tome koniinen,  von  den  Geschlechtsdrüsen  abgesehen,  zunächst  an  den- 
selben Orten  vor,  wie  die  einfachen  teratoideu  Cj^sten,  zeigen  aber 
weiterhin  noch  als  bevorzugten  Standort  die  Steissgegend.  Die  Coni- 
plicirtheit  ist  bei  den  Cysten  dadurch  gegeben,  dass  in  der  Wand 
der  Cyste  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe,  Schleimdrüsen,  glatte  und 
(piergestreifte  Muskelfasern,  Nervengewebe,  sarkom-  und  carcinom- 
ähnliches  Gewebe  auftreten.  Dermoidcysten  können  auch  Zähne  ent- 
halten, ferner  auch  Flimmerepithelcysten.  Die  soliden  Teratome 
treten  zunächst  als  Haar])olypen  (Nasen-,  Rachen-,  Mundhöhle),  d.  h. 
als  mit  behaarter  Haut  überzogene,  polypöse  Geschwülste  auf,  welche 
wesentlich  aus  Fettgewebe  bestehen,  aber  auch  Muskelfasern  und 
Knorpel,  Knochen,  Zähne  und  Cysten  einschliessen  können.  Eine  weitere 
Gruppe  bilden  N i e r e n g e s c h w ü 1 s t e , welche  neben  tubulöseu  Drüsen 
sarkomartiges  Gewebe,  Knorpel,  fibröses  Gewebe,  Fettgewebe  und  Muskel- 
gewebe, in  sehr  seltenen  Fällen  auch  Ektodermgewebe  enthalten.  So- 
dann kommen  auch  in  der  Scheide  und  der  Cervix  uteri  von 
Kindern  meist  traubig  gestaltete  Geschwülste  vor , welche  neben 
Bindegewebe,  Schleimgewebe,  Rund-  und  Spindelzellengewebe,  auch 
glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern,  in  seltenen  Fällen  auch  Knorpel 
enthalten.  Endlich  kommen  auch  intracraniel  1,  intrathoracal, 
intraabdominal,  am  Halse,  am  Unterkiefer  und  besonders 
am  Steiss  noch  weit  complicirter  gebaute  geschwulstartige  Bil- 
dungen vor,  welche  die  verschiedensten  Gewebe,  Bindegewebe,  Fett- 
gewebe, Knorpel,  Knochen,  Drüsengewebe,  Muskelgewebe  und  Nerven, 
Hirnsubstanz,  daneben  auch  ektodermale  und  entodermale  Cysten  ent- 
halten können.  Sie  können  ferner  auch  rudimentäre  oder  auch  aus- 
gebildete oder  wenigstens  gut  erkennbare  Körpertheile  einschliessen. 

Auch  die  comj)licirt  gebauten  teratoiden  Cysten  und  die^^  soliden 
leratome  sind  in  vielen  Fällen  als  örtliche  Eiitwickcluiigsstöruiigen 
anzusehen,  bei  welchen  eine  Oew(‘b.sverlageruiig  oder  Abschiiüriiiig' 
i'iiiorhalb  eines  EinzfdiiKlividuums  (m  o n o ger  m i n al e Gewebs- 
Hn  p 1 an  t at  i 0 n , autochthone  Teratome)  stattgetunden  hat.  So 
la.ssen  sich  behaarte  Racheii])olypen  oder  auch  cystische  und  solide 
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Teratome  der  Schädelba.sis  oder  auch  der  IlyiJOphysis  durch  Annahme 
von  ektodermaler  Verlagerung  erklären.  Sind  teratoiden  Cysten  des 
Mediastinums  Knor])el  und  Schleimdrüsen  beigesellt,  so  erklärt  sich  dies 
aus  der  Nachbarschaft  der  Luftröhre.  Teratoide  Mischge.schwülste  der 
Niere  erklären  sich  dadurch,  dass  im  Gebiete  der  Niere  neben  Urnieren 
und  Nierenkanälen  auch  Producte  des  von  Ursegmenten  tMyotom) 
stammenden  Mesenchyms  zur  Entwickelung  gelangen.  Bilden  sich  auch 
Plattenepithelformationen,  so  muss  auch  ektodermales  Gewebe  in  die 
Nierenanlage  gerathen  sein.  Quergestreifte  Muskelfasern  oder  Knorj>el 
in  Scheiden-  und  Uterusgeschwülsten  lassen  sich  ebenfalls  durch  die 
Annahme  einer  Keimversprengung  aus  dem  Myotom  und  der  Anlage 
der  Wirbelsäule  (Sklerotom)  erklären,  doch  sind  manche  Autoren  der 
Meinung,  dass  aus  glatten  Muskelfasern  quergestreifte  sich  bilden  können. 
WiLMS  ist  der  Ansicht,  dass  der  WoLFF’sche  Gang  und  sein  Wachs- 
thum die  Veranlassung  und  die  Ursache  zur  Keimverlagerung  in  die 
Cervix  und  die  Scheide  sind.  In  der  Steissgegend  lässt  sich  die  Mannig- 
faltigkeit der  Gewebsbildung  dadurch  erklären,  dass  sowohl  Theile  der 
Schwanzwirbelsäule  und  des  Beckens  mit  Muskelgewebe,  als  auch  Picste 
des  Canalis  neuroentericus,  des  Schwanzdarmes  und  des  Medullarrohres 
an  dem  Aufbau  des  Teratoms  Theil  nehmen.  Bei  intracraniellen  Tera- 
tomen können,  wie  bei  den  einfachen  Dermoiden,  Gewebsverlagerungen 
stattgefundeu  haben.  Daneben  besteht  allerdings  bei  verschiedenen  Bil- 
dungen noch  eine  zweite  Möglichkeit,  das  ist  das  Vorhandensein  eines  rudi- 
111  elitären  Zwillings,  so  dass  es  sich  also  um  eine  bigerminale 
Implantation  handelt,  und  es  ist  eine  solche  Annahme  in  allen  jenen 
Fällen  begründet,  in  denen  solche  Teratome  ausgebildete  oder  rudi- 
mentäre Körpertheile  oder  Gewebsformationen  enthalten,  die  an  dem 
betreffenden  Orte  durch  Gewebsverlagerung  bei  einem  Einzelfötus  nicht 
erklärbar  sind.  Ekehorn  hält  auch  complicirter  gebaute  Dermoidcysten 
des  Mediastinums,  welche  Haut-,  Knorpel-,  Knochen-,  und  Schleimhaut- 
bestandtheile  enthalten,  für  bigerminale  Implantationen.  Lexer  betont 
diese  Entstehung  für  die  teratoiden  Mischgeschwülste  der  Bauchhöhle 
(vergl.  § 129,  § 132  u.  § 147). 
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Weitere  Literatur  enthalten  ^ 187  n.  § 147. 

i§  129.  Die  Teratome  des  Eierstocks  und  des  Hodens  treten 
theils  in  Form  von  Dennoideysten,  theils  von  soliden  und  mit  multii)len 
Cystenbildungen  verbundenen  Tumoren  auf.  Die  ei'Steren  kommen 
namentlich  im  Eierstock,  die  letzteren  im  Hoden  voi-. 


Fig.  355.  Wandstück  einer  Dennoideyste  des  Ovariums.  a Glatte 
|j  Wand,  b Aus  Fett-  und  Hautgewebe  bestehende  Froininenz.  c Wulstiger,  oben  um- 
L biegender  Vorsprung,  welcher  Haare  und  Zähne  (d)  trägt.  Nat.  Gr. 
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Die  sog.  Denn oidcy steil  des  El<*rstocks  bilden  erbsen-  bis  manns- 
kopfgrosse,  ziemlich  derbwandige  Cysten,  welche  mit  einer  fettigen 
Schmiere,  die  blonde  Haare  einschliesst,  gefüllt  sind.  Sie  enthalten 
an  irgend  einer  Stelle  eine  zottenförmige  oder  wulstige  oder||;’» 
flächenhaft  ausgebreitete  oder  auch  se])tu  inartig  die  Höhle 
durchziehende  Prominenz,  die  mit  Haaren,  oft  auch  mit 
Zähnen  besetzt  ist  (Fig.  Söö  h c d).  Die  oberste  Schicht  dieser  Pro- 
minenz besitzt  sämmtliche  Bestandtheile  der  Haut  (Fig.  350  a a^  o,  h). 


Fig.  356.  Durchschnitt  durch  eine  Prominenz  in  einem  mehr- 
kammerigen  Dermoid  (.\lk.  Salpeters,  lläm.  Eos.),  a a,  Epidermis,  b Corium 
mit  Talgdrüsen,  c lUit  Plattenepithel , d mit  Cylinderepithcl  ausgekleidete  Buchten, 
e lubulöse  Drüsen.  /"Fettgewebe,  g Knochen,  h Ziihne.  i Hirngewebe  mit  Corpora 
amylacea.  k Eicrstockgewebe.  Vergr.  0. 
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Haarbälge  mit  Haaren,  Talgdrüsen  und  Scliweissdrüsen ; auch  subcutanes 
Fettgewebe  {f)  ist  meist  vorhanden.  In  den  tieferen  Lagen  kann  man 
weiterhin  auch  andere  Gewebsformationen,  Cysten  und  Schläuche  mit 
tlimmerndem  C.ylinderepithel  (d),  Knochen  (g),  Knorpel,  Zähne  (ä),  Muskel- 
gewebe (auch  Herzmuskelzellen  [Katsurada]),  Hirnsubstanz  (0,  Nerven, 
Ganglienzellenhaufen , Schleimdrüsen , Darmschleimhaut,  Schilddrüsen- 
gewebe,  sowie  den  Augenanlagen  ähnliche  pigmentirte  Bildungen,  niemals 
aber  Nieren-  oder  Lebergewebe  finden.  Der  übrige  Theil  der  Dermoid- 
cystenwand besitzt  Cylinderepithel  oder  ist  epithellos ; wenn  Haare  darin 
stecken,  so  handelt  es  sich  nur  um  eine  secundäre  Implantation,  und  es 
sind  danach  die  Haare  von  Granulationsgewebe,  oft  auch  von  Riesenzellen 
umgeben.  Finden  sich  neben  den  Fett  und  Haare  enthaltenden  Cysten 
noch  Cysten  mit  serösem  oder  schleimigem  Inhalt,  so  können  dieselben 
durch  cystische  Erweiterung  der  mit  Cylinderepithel  ausgekleideteii  Räume 
des  Dermoides  entstanden  sein,  sind  aber  häufiger  Bildungen,  die  durch 
cystische  Entartung  benachbarter  Follikel  des  Eierstocks  oder  aus 
adenomatösen  Neubildungen  hervorgegangen  sind.  Der  Eierstock  kann 
neben  dem  Dermoid  ganz  zu  Grunde  gegangen  sein , ist  indessen  oft 
noch  in  Resten  {k)  vorhanden.  In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  in  einem 
Ovarium  gleichzeitig  mehrere  Dermoide  vor;  doppelseitige  Entwickelung 
ist  in  etwa  15  Proc.  der  Fälle  nachgewiesen.  Sie  sind  am  häufigsten  in 
mittleren  Lebensjahren  beobachtet,  kommen  aber  auch  bei  Kindern  vor. 

Das  Eigenartige  der  Ovarialdermoide  besteht  vornehmlich  darin, 
dass  sie  Bes  tan  dt  heile  sämmtlicher  Keimblätter  enthalten 
und  dass  auch  in  der  Lagerung  der  einzelnen  Bestandtheile  eine  ge- 
wisse Gesetzmässigkeit  herrscht.  Am  mächtigsten  pftegen  die  Derivate 
des  Ektoderms  und  Mesoderms,  namentlich  die  Haut  mit  allen  ihren 
Attributen,  sodann  Knochen  und  Zähne,  oft  auch  Hirnsubstanz  ent- 
wickelt zu  sein,  während  entodermale  Bildungen,  Cylinderepithelschläuche, 
Schleimdrüsen,  an  Masse  gewöhnlich  stark  zurücktreten  und  in  der  Tiefe 
versteckt  liegen.  Die  ganze  Bildung  macht  danach  durchaus  den  Ein- 
druck eines  rudimentären  Embryos  mit  ungleichmässiger  Ent- 
wickelung der  ekto-  und  entodermalen  Gewebe,  und  es  wird  danach 
die  Bildung  auch  passend  als  Einbryom  (Wilms)  bezeichnet. 

Solide  Teratome  des  Ovariums  sind  weit  seltener  als  Dermoid- 
cysten und  bilden  Geschwülste,  in  denen  in  wirrem  Durcheinander  die 
verschiedensten  Gewebsformationen,  Epidermis,  Epithelperlen,  Haare, 
Talgdrüsen,  Scliweissdrüsen,  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete  Schläuche 
und  Cysten,  acinöse  Drüsen,  zellreiches  Bindegewebe,  Fettgewebe, 
Muskeln,  Knoriiel,  Knochen,  enthalten  sind.  In  seltenen  Fällen  können 
auch  Zähne  sowie  Darm,  Schilddrüse,  Gehirn  in  rudimentärer  Ausbildung 
vorhanden  sein. 

Da  auch  diese  Bildungen  Bestandtheile  sämmtlicher 
Keimblätter  enthalten  und  sich  von  den  Dermoiden  nur  durch  den 
Mangel  einer  Gesetzmässigkeit  in  der  Anordnung  der  einzelnen  Gewebe 
und  durch  geringeren  Grad  der  Ausgestaltung  der  einzelnen  Gewebs- 
forraationen  unterscheiden,  so  kann  man  dieselben  ebenfalls  den  Em- 
hryomcii  zuzählen.  Wilms  bezeichnet  sie  in  Rücksicht  auf  den  Mangel 
einer  dem  Bau  des  menschlichen  Embryo  sich  nähernden  Organisation 
als  embryoide  Geschwülste. 

Da  die  Embryome  Bestandtheile  sämmtlicher  Keimblätter,  zum  Theil 
in  gesetzmässiger  Lagerung,  enthalten,  kann  man  ihre  Genese  nur  durch 
die  Annahme  einer  Entwickelung  aus  einem  Ei  erklären.  Wilms 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aull.  33 
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und  Andere  glanhen,  eine  Entwickelung  aus  einem  unbefruchteten  Ei 
annehinen  zu  dürfen,  doch  ist  über  das  Vorkommen  einer  partheno- 
genetischen  Eientwickelung  bei  Säugethieren  nichts  bekannt,  und  es  ist 
dieselbe  auch  sehr  unwahrscheinlich.  Honnet  hält  es  danach  für  wahr- 
scheinlicher, dass  entweder  bei  der  Entwickelung  eines  befruchteten 
Eies  in  frühen  Furchungsstadien  eine  Elastomere  (oder  auch  mehrere) 
iu  der  Theilung  zurückbleibt  und  späterhin  zur  Entwickelung  einer 
selbständigen  Bildung,  die  alle  Keimblätter  enthält,  führt,  oder  dass 
eine  befruchtete  PolzeÜe  (bei  Wirbellosen  ist  die  Befruchtung  von  Pol- 
zellen nachgewiesen)  zwischen  die  Elastomeren  eines  sich  entwickelnden 


Fig.  357.  Congenitales  Adenokystom  (Teratom)  des  Hodens  mit 
Pigmentirung  und  Knorpelbildung  (M.  Fl.  Häm.),  a Bindegewebiges  Stroma. 
h Einfaches  cubisches  Epithel,  c Geschichtetes  Cvlinderepithel.  d Geschichtetes  flim- 
merndes Cylinderepithel.  e Pigmentepithel,  welches  die  Drüsenschläuche  auskleidet 
f Pigmentirte  Bindegewebszcllcn.  g Im  Bindegewebe,  h in  einem  Drüsenschlauch 
liegender  Knorpelherd.  Schnitt  aus  Fig.  315,  S.  472.  Vergr.  100. 

Eies  geräth  und  später  innerhalb  des  Embryos  sich  entwickelt.  Mehr 
Wahrscheinlichkeit  hat  für  sich  die  ersterwähnte  Annahme,  und  man  kann 
danach  die  Embryonie  der  Eierstöcke  als  rudimentäre  eineiige 
Z w i 1 1 i n g s m i s s b i 1 d u n g e n ansehen,  die  Fötalinclusionen  (vergl.  § 12S 
und  § 147)  in  anderen  Organen  an  die  Seite  zu  setzen  sind.  Die  Be- 
vorzugung der  Ovarien  (und  der  Hoden)  gegenüber  anderen  Organen 
hängt  vielleicht  damit  zusammen,  dass  die  Urogenitalanlage  bei  ihrem 
ersten  Auftreten  relativ  grosse  Gebiete  der  Einbryonalanlage  einnimint 
(Bonnet),  oder  dass  Elastomeren,  aus  denen  si>äter  die  Keimdrüsen 
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entstehen,  leichter  als  andere  eine  Sonderentwickelung  eingehen,  die 
zur  Bildung  eines  rudimentären  Zwillings  führt. 

Die  llodentevatoiiie  treten  am  häutigsten  in  Formen  auf,  die  nach 
ihrem  Bau  als  Adenokystonie,  Chondroadenome,  Chondro- 
sarkome, Adenomyosarkome  (Fig.  357),  Cystosarkome, 
Cystocarcinome  etc.  bezeichnet  werden.  Die  Cystenbildung  mit 
tlttssigem  Inhalt  tritt  bald  in  den  Vordergrund  (Fig.  315  S.  472),  bald 
beschränkt  sie  sich  auf  einzelne  Stellen,  bald  ist  auch  die  Geschwulst 
ganz  solide.  Die  Geschwülste  können  die  Grösse  eines  Kinderkopfes 
erreichen.  Sie  kommen  angeboren  vor,  entwickeln  sich  aber  häufiger 
im  mannbaren  Alter  und  wachsen  dann  schnell. 

Die  Auskleidung  der  Cysten  trägt  im  Allgemeinen  den  entodermalen 
Charakter  und  kann  innerhalb  einer  Cyste  (Fig.  357)  wechseln.  Es 
kommen  sowohl  einfaches  cubisches  (Fig.  357  h)  und  cylindrisches  Epithel 
mit  und  ohne  Flimmerhaare  als  auch  geschichtetes  Flimmerepithel  (d) 
und  Pigmentepithel  (e)  vor. 


Fig.  358.  Teratom  (Adenom yosarkora)  des  Hodens  (Form.  Häm.  Eosin). 
a ZeJliges  Gewebe  mit  Muskelbändern,  b Drüsenschlauch.  Vergr.  100. 

Ektodermales  Epithel  ist  nur  spärlich  vorhanden  und  beschränkt  sich 
auf  Pigmentepithel  oder  auf  einzelne  Zellherde  mit  verhornendem  Epithel 
oder  fehlt  ganz,  d.  h.  es  entzieht  sich  in  grossen  Tumoren  dem  Nach- 
weis. Neben  Cysten  kommen  auch  Schleim  producirende  Drüsen  vor. 

Von  Bindesubstanzgeweben  sind  Bindegewebe,  Schleimgewebe, 
Knorpelgewebe  (Fig.  357  </  h),  zuweilen  auch  Muskelgewebe  (Fig.  358  «), 
Fettgewebe,  seltener  Knochen  vorhanden. 

Teratome,  welche  sich  als  Dermoide  darstellen  und,  ähnlich  wie 
im  Eierstock,  vornehmlich  Plaut,  Gehirnmasse,  Cranium,  Trachealgewebe, 
seltener  Zähne  und  augenähnliche  Bildungen  enthalten,  sind  im  Hoden 
selten,  kommen  aber  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen  vor. 

Wie  weit  die  verschiedenen  Teratome  des  Hodens  den  linibryomen 
zuzuzählen  sind,  wie  weit  sie  sich  durch  die  Annahme  von  Gewebs- 
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Verlagerungen  in  s])äteren  Stadien  der  Einbryonalentwiekelung  erklären 
lassen,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  bestimmen.  Sind  Ilestandtheile  aller 
Keimblätter  vertreten,  so  rechtfertigt  dies  die  Annahme,  dass  sie  den 
Embryomen  oder  embryoiden  Geschwülsten  zngehören  und  in  der  näm- 
lichen Weise  entstanden  sind,  wie  das  für  die  Ovarialdermoide  ange- 
nommen wurde.  Beimischung  einzelner  Gewebsformationen,  wie  z.  B. 
von  Knorpel  oder  von  Muskelfasern,  zu  Geschwulstbildungen  einfacherer 
Art  lässt  sich  durch  die  Annahme  erklären,  dass  diese  Gewebsarten 
in  der  Zeit  der  Embryonalentwickelung  in  die  Anlage  des  Hodens  ge- 
riethen. 

lieber  die  Genese  der  Teratome  der  Keiindrüseii,  insbesondere  der  Dermoide, 
sind  zahlreiche  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Von  neueren  Arbeiten,  die  sich  mit 
dieser  Frage  befassen,  sind  namentlich  diejenigen  von  Wilms  hervorzuheben,  der  ein- 
gehende Untersuchung  über  den  Bau  dieser  Bildungen  angestcllt  und  mit  Nachdruck 
betont  hat,  dass  ihre  Zusammensetzung  aus  Bestandtheilen  aller  Keimblätter  die 
Annahme  einer  Entstehung  aus  einem  Ei  erheischt.  BoxxET  hat  die  Frage  vom 
Standpunkt  des  Embryologen  beleuchtet  und  ebenfalls  betont,  dass  die  complicirt 
gebauten  Teratome  mit  Bestandtheilen  aller  Keimblätter  aus  einem  Ei  entstehen  müs.sten, 
dass  aber  nur  Theile  eines  reifen  und  befruchteten  Eies,  event.  auch  ein  befruchteter 
Polkörper,  sich  zu  einem  solchen  Embryom  entwickeln  könnten.  Der  Versuch  Baxd- 
ler’s,  die  Embryome  der  Keimstöcke  auf  ektodermale  Zellverschleppungen  gel^ntlich 
der  Bildung  des  Urogenitalsystems  zurückzuführen,  ist  schon  deshalb  als  missglückt 
anzusehen,  weil  die  Anlage  mancher  der  in  Embryoinen  enthaltenen  Bildungen  (Zähne, 
Schilddrüse,  Augen bestandtheile)  unmöglich  im  Gebiet  der  Urogenitalanlage  gelten 
haben  können. 
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NEUNTER  xVBSCHNITT. 


Die  Störungen  der  Entwickelung  und  die  daraus 
hervorgehenden  Missbildungen. 


I.  Allsicmeiiies  über  die  Störuim  der  Entwickoluiig  und  die 
Entstehung-  von  Missbilduns*en. 

§ 130.  Nach  dem  Eintritt  der  Copulation  der  Geschleclitskerne 
vollzieht  sich  die  Entwickelung  des  Enibrjms  unter  dem  Bilde  eine]- 
fortgesetzten  Kern-  und  Zelltheilung,  an  welche  sich  besondere  Grup- 
I)irungen  der  Zellcomplexe  sowie  Differenzirungen  derselben  zu  beson- 
deren Geweben  und  Organen  in  gesetzmässigem  Ablauf  anschliessen. 
Sowohl  die  Zellvermehrung  als  die  Ausgestaltung  der  einzelnen  Zell- 
gruppen zu  besonderen  Organen  und  Theilen  des  Körpers  beruht  auf 
inneren  Ursachen  und  ist  in  den  Eigenschaften  begründet,  welche  der 
Embryo  durch  Uebertragung  der  vererbbaren  Eigenschaften  der  väter- 
lichen und  mütterlichen  Ascendenz  im  Momente  der  Vereinigung-  der 
Geschlechtskerne,  welche  als  Träger  der  erblichen  Eigenschaften  anzu- 
sehen sind,  erhalten  hat.  Es  sind  danach  sowohl  die  der  Species  zu- 
kommenden Eigenschaften  als  auch  die  besonderen  Eigen thüralichkeiteu 
des  betreffenden  Individuums  im  Allgemeinen  schon  im  Keime  vor- 
bestimmt, und  es  geht  die  Entwickelung  des  Eies  wesentlich  durch  die 
in  ihm  selber  liegenden  gestaltenden  Kräfte  vor  sich;  allein  es  vollzieht 
sich  die  Entwickelung  nicht  ohne  einen  Einfluss  der  Umgebung,  indem 
der  Embryo  von  dem  mütterlichen  Organismus  Nahrung  zu  beziehen 
genöthigt  und  zugleich  den  mechanischen  Einwirkungen  seitens  der 
Eihüllen  und  des  Uterus  ausgesetzt  ist.  Es  können  danach  diese  Ein- 
wirkungen auch  modificirend  auf  die  Ausbildung  der  Frucht  einwirken. 

Sowohl  die  Leibesform  als  die  Gestaltung  der  Organe  zeigt  bei 
jeder  Thierspecies  und  so  auch  bei  dem  Menschen  einen  bestimmten 
Typus,  den  die  Erfahrung  als  stetig  wiederkehrend  kennen  gelehi-t 
hat  und  den  man  danach  als  normal  ansieht.  Zeigen  sich  in  dem- 
selben mehr  oder  weniger  bedeutende  Abweichungen,  welche  auf  einen 
abnormen  Verlauf  der  intrauterinen  Entwickelung  zurückzuführen  sind, 
so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  eine  congenitale  3Iissl]ildnng. 
Sind  die  Abweichungen  von  dem  normalen  Bau  sehr  erheblich,  so  dass 
das  betreffende  Individuum  verunstaltet  erscheint,  so  spricht  man  von 
oinem  Monstrum. 
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Nach  dem  gewölinlichen  Spracligebraucli  wird  die  Bezeichnung 
Missbildung  meist  nur  für  Anomalieen  der  Gestalt  und  Form  des 
ganzen  Körpers  oder  einzelner  Theile  desselben  gebraucht,  welche 
schon  für  die  äussere  Besichtigung  aufi'älligere  Abweichungen  von  der 
Norm  bieten.  Es  ist  indessen  durchaus  correct,  diese  B>ezeichnung 
auch  für  intrauterin  entstandene  pathologische  Zu.stände  anzuwenden, 
welche  weniger  durch  eine  von  der  Norm  abweichende  Gestaltung  als 
vielmehr  durch  eine  mangelhafte  oder  fehlerhafte  Organisation  des  be- 
treffenden Körpertheiles  oder  Organes  bedingt  sind. 

Betrifft  eine  Missbildung  ein  Einzelindividuum,  so  wird  sie  als 
Eiiizelmissbildimg,  sind  an  der  Missbildung  zwei  Individuen  betheiligt, 
so  wird  sie  als  Doppelmissbildinig  bezeichnet. 

Die  Missbildungen  können  sowohl  aus  inneren  E'  r - 
Sachen  als  auch  unter  dem  Einfluss  äusserer  Einwir- 
kungen entstehen. 

Als  innere  Ursachen  kann  man  alle  jene  bezeichnen,  welche 
schon  im  Keime  gegeben  sind,  so  dass  bei  der  Entwickelung  des  Eni- 
brjms  spontan,  ohne  äussere  Veranlassung,  Missgestaltungen  auftreten. 
Tritt  eine  solche  Missbildung  zum  ersten  Male  in  einer  Familie  auf, 
so  muss  es  sich  um  eine  primäre  Keimes  Variation  handeln, 
und  diese  selbst  ist  entweder  darauf  zurückzuführen,  dass  von  den  zur 
Copulation  gelangenden  Geschlechtskernen  einer  oder  auch  beide  nicht 
normal  waren,  oder  dass  sie  zwar  normal  waren,  dass  aber  aus  ihrer 
Vereinigung  eine  Varietät  entstand,  welche  nach  unseren  Begriffen  als 
pathologisch  anzusehen  ist  (vergl.  § 18).  Möglich  ist  auch,  dass  Stör- 
ungen in  den  Befruchtungsvorgängen  pathologische  Variationen  er- 
zeugen können. 

Ist  in  der  Asceudenz  eine  ähnliche  Missbildung  schon  vor  gekommen, 
so  kann  es  sich  um  eine  Vererbung  derselben  handeln.  Ist  die 
auftretende  Missbildung  eine  Eigenthümlichkeit,  welche  nicht  bei  einem 
der  Eltern,  sondern  bei  weiter  zurückliegenden  Generationen  vorhanden 
war,  bei  den  Zwischengliedern  aber  fehlte,  so  wird  die  Erscheinung  als 
Atavismus  bezeichnet. 

Als  primäre  Keimesvariationen  treten  dieselben  Missbildungen 
auf,  welche  auch  vererblich  sind,  d.  h.  es  sind  nur  jene  Missbildungen 
vererbbar,  welche  ursprünglich  als  Keimesvariationen  aufgetreten  sind. 
Zu  solchen  vererbbaren  Missbildungen  gehören  die  Vermehrung  der 
Finger-  und  Zehenzahl.  Missbildung  der  Hände  und  Füsse,  abnorme 
Behaarung  der  Haut,  Hasenscharten,  gewisse  pathologische  Zustände 
des  Nervensystemes,  wie  z.  B.  multiple  Fibrome  der  peripherischen 
Nerven. 

Unter  den  äusseren  Ursachen  der  Missbildungen  sind  zunächst 
Erschütterungen,  Druck,  Störungen  der  Sauerstoff-  und 
E r n ä h r u n g s z u f u h r und  I n f e c t i o ii  e n zu  nennen. 

Erschütterungen  des  Uterus  können  sehr  wahrscheinlich  die  Em- 
bryonalanlage direct  schädigen.  Bei  weiterer  Entwickelung  des  Em- 
bryos dürfte  die  schädliche  Einwirkung  von  Traumen  häufiger  darin  zu 
suchen  sein,  dass  sie  Loslösungen  des  Eies  und  Blutungen  aus  der 
Decidua  veranlassen  und  dadurch  zu  Störungen  der  Ernährung  des 
Eies  führen.  Selbstverständlich  können  auch  Blutungen  aus  anderen 
Ursachen,  können  ferner  auch  Veränderungen  und  Verunreinigungen 
des  mütterlichen  Blutes,  wie  sie  bei  Infectionskrankheiten  Vorkommen, 
ferner  auch  krankhafte  Zustände  des  Uterus  selbst  schädlich  auf  das 
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sich  entwickelnde  Ei  einwirken,  doch  dürften  alle  diese  Zustände  häutiger 
zum  Absterbeu  des  Fötus  und  zur  Ausstossung  des  Eies  als  zu  der 
Entwickelung  einer  Missbildung  des  Embryos  führen.  Infectionskrank- 
heiten  der  Mutter  können  auch  auf  den  Fötus  übergehen  und  hier 
entsprechende  Veränderungen  vei-ui'sachen.  Ein  abnormer  Druck  kann 
von  Seiten  des  Uterus  und  der  Eihäute  auf  den  Embryo  ausgeübt 
werden,  besonders  bei  geringer  Menge  des  Fruchtwassers,  und  es 
zeigen  namentlich  Verbildungen  an  den  Extremitäten  (Fig.  362)  nicht 
selten  Zeichen  stattgehabten  Druckes. 


Fig.  359.  Durch  Verwachsung  der  Stirngegend  mit  den  Eihäuten 
entstandene  Missbildung  des  Kopfes  (feste  Verwachsungen  der  Placenta  mit 
dem  Uterus),  a Häutiger  Sack,  welcher  ein  blutreiches,  schwammiges,  an  cystischen 
Hohlräumen  reiches  Gewebe  einschliesst.  b Auge,  c Lippenwulst,  d Trichterförmige, 
niit  Schleimhaut  ausgekleidete  Grube,  e Linker,  e,  recnter  Nasenflügel,  f Bind^e- 
gewebsstränge.  Um  ‘/4  verkleinert. 

Aus  dem  anatomischen  Befunde  bei  manchen  Missbildungen  er- 
giebt  sich,  dass  namentlich  pathologische  Zustände  des  Amnions  auf 
den  Embryo  schädlich  einwirken  und  verschiedene  Formen  von  Miss- 
bildungen erzeugen  können. 

Es  kann  dies  sowohl  durch  abnorme  Verwachsungen  des 
Embryos  mit  dem  Amnion  als  auch  durch  Druck  desselben 
auf  die  Ein  bryonalanlage  desselben  eintreten.  Verwachsungen 
sind  nicht  selten  noch  bei  der  Geburt  des  betreffenden  Kindes  in  P'orm 
von  Verwachsungssträngen  und  Fäden  (Fig.  359  f u.  Fig.  361)  nach- 
weisbar, und  ihre  Beziehung  zu  den  missbildeten  Stellen  lässt  keinen 
Zweifel  darüber  aufkommen,  dass  sie  auch  zur  Entstehung  der  Miss- 
bildung in  ursächlichem  Zusammenhang  stehen.  So  können  durch  solche 
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Verwaclisungen  schwere  Missbildungen  des  Hirntheiles  ('Fig.  859)  oder 
auch  des  Gesichtstheiles  (Fig.  860)  des  Kopfes  entstehen.  Nicht  selten 
werden  auch  Teile  von  Extremitäten  durch  Aninionfäden  abgeschnürt 
(Fig.  361)  und  können  vollständig  arnjuitirt  und  sodann  resorbirt  werden. 

Wie  weit  diese  Verbindungen  des  Amnions  mit  dem  Fötus  auf 

])rimäre  Verklebungen  und 
Verwachsungen , wie  weit 
sie  auf  später  sich  einstel- 
lende  Entzündungen  zurück- 
zuführen sind,  i.st  noch 
streitig.  Nicht  selten  sind 
bei  der  Geburt  die  Ver- 
wachsungen nicht  mehr 
sichtbar,  und  es  zeigt  die 
betreffende  Stelle  nur  eine 
narbenähnliche  Beschaffen- 
heit (Fig.  360). 

Fig.  360.  Durch  amnio- 
tische Verwachsungen  und 
Druck  entstandene  Miss- 
bildung des  Gesichtes. 
Asymmetrie  des  Gesichtes,  a 
Missbildete  Nase,  b 6,  Verklei- 
nerte Lidspalten,  c e^  Spalten 
in  der  Oberlippe  und  dem  Zahn- 
fortsatz des  Oberkiefers,  d Zwi- 
schenkiefer mit  wulstiger  Lippe. 
e Narbig  geschlossene,  eineEmne 
bildende  schräge  Gesichtsspalte. 

Nach  Daeeste  und  Geoffroy-St.  Hilaire  übt  auch  eine  ab- 
norme Engigkeit  des  Amnions  leicht  einen  schädlichen  Einfluss  auf 
den  Embr.yo  aus.  So  soll  abnorme  Enge  der  Kopfkappe  des  Amnions 
jene  Missbildungen  zur  Folge  haben  können,  die  als  Anenkephalie  und 
Exenkephalie,  Kyklopie  und  Cebokephalie  oder  Arhinenkephalie  (§  135) 
bezeichnet  werden,  während  Enge  der  Schwanzkappe  zur  Sirenenbilduug 
(§  139)  führt.  Ferner  hängen  auch  an  der  vorderen  Bauch-  und  Brustwaud 
vorkommende  Spaltbildungen  (§  137)  mit  einer  mangelhaften  Ausbildung 
des  Amnions  zusammen,  doch  ist  letztere  dabei  oft  nicht  sowohl  die 
Ursache  als  vielinehi'  eine  Theilerscheinung  der  Missbildung,  welche 
selbst  wieder  von  verschiedenen  Ursachen  abhängig  sein  kann,  häufig  in- 
dessen wohl  den  spontanen  oder  primären  Missbildungen  zuzuzählen  ist. 

Der  Zeitpunkt,  in  welchem  die  schädlichen  Einflüsse  sich  geltend 
machen,  ist  natürlich  sehr  verschieden  und  damit  auch  der  Grad  ihrer 
Wirkung.  Je  fi'üher  die  Schädigung  eintritt,  desto  grösser  pflegt  ihre 
Wirkung  zu  sein.  Missbildungen  im  engeren  Sinne  entstehen  haupt- 
sächlich in  den  drei  ersten  Lebensmonaten,  in  welcher  Zeit  die  Form 
des  Leibes  sowie  der  einzelnen  Theile  sich  ausbildet.  Später  eintretende 
Schädigungen  des  Fötus  setzen  Veränderungen,  welche  mehr 
den  e X t r a u t e r i 11  erworbenen  in  ihrem  Aussehen  sic h a ii - 
s ch  1 i es  s en. 

Ein  Theil  der  Missbildungen  ist  typisch,  d.  h.  sie  kehren  stets 
in  denselben  Formen  wieder,  während  andere  wieder  vollkommen 
atypisch  sind,  so  dass  oft  die  wunderlichsten  Missgestaltungen  auf- 
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treten.  Die  letzteren  sind  meist  Folge  secundär  einwirkender  äusserer 
Schädlichkeiten,  während  die  erstereu  vornehmlich  inneren  Ursachen 
ihre  Entstehung  verdanken  dürften,  doch  können  auch  äussere  Ein- 
wirkungen typische  Verbildungen  verursachen. 

Geoffroy-St.  Hilaire  (Hist.  gen.  et  partic.  des  anomalies  de  l' Organisation 
chex,  t’homme  et  les  aniniaux,  Paris  1832—37)  wies  die  Lehre  von  der  primären 
Verbildung  der  Keime  (Haller  imd  Wiyslow)  vollständig  zurück  und  führte  die 
Hemmungsbildungen  lediglich  aut  mechanische  Einflüsse  zurück.  Panum  (Untersuch, 
über  die  Entstehung  der  MissbiUhmgen,  Berlin  1860)  stimmte  ihm  im  Ganzen  bei, 
obschon  er  die  Möglichkeit  einer  primären  Verbildung  zugiebt.  Er  erzeugte  bei 
Hühnereiern  Missbildungen  durch  Temperaturschwankungon  im  JBrütofen,  sowie  durch 
Firnissen  der  Eierschalen.  Dareste  (Recherehes  sur  la  production  artificielle  des 
monstruosites,  Paris  1877)  machte  ähnliche  Versuche  und  erzeugte  Hemraungsmiss- 
bildungen  durch  Verticalstellung  der  Eier,  Firnissen  der  Schalen,  Erhöhung  der 
Temperatur  über  45“  C,  sowie  durch  unregelmässige  Erwärmung  der  Eier. 


Fig.  361.  Durch  amniotische  Verwachsungen  verstümmelte  Hand. 
Abschnürung  des  Ringfingers,  Verwachsung  und  Verkrümmung  des  Mittel-  und 
Zeigefingers.  Um  '/«  verkleinert. 

Fig.  362.  Durch  Druck  entstandene  Deformität  und  Verküm- 
merung  der  Hand.  Defect  des  Daumens,  Abflachung  der  Hand,  übermäs.sige 
Beugung  und  Verkürzung  des  Vorderarmes.  Um  ‘/^  verkleinert. 

In  neuester  Zeit  haben  namentlich  L.  Gerlach,  Fol,  Warynsky,  Richter, 
Boüx  und  ScHüLTZE  Experimente  angestellt  und  bei  Hühnerembryonen  Missbil- 
dungen durch  locale  Einwirkung  strahlender  Wärme,  Teinperaturschwankungen, 
Ueberfirnissen  der  Eier,  Lageveränderungen,  Verletzungen,  Entfernung  eines  Ihciles 
des  Eiweisses,  Erschütterungen  zu  erzielen  gesucht  und  zum  Theil  erhalten.  Rorx, 
der  mit  Froscheiern  experimentirte,  fand,  dass  nach  Zer-störung  einer  der  ersten  Fiir- 
chungskugeln  die  andere  sich  weiter  entwickelt  und  zunächst  die  Hälfte  eines  Embryos 
bildet.  Es  enthält  also  jede  der  beiden  ersten  in  ihrer  Lage  der  rechten  und  linken 
Körperhälfte  des  Embryos  entsprechenden  Furchungszellcn  zugleich  auch  das  Anlage- 


Fig.  361. 
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material  der  bezüglichen  rechten  oder  linken  Körperhälfte.  Da  aber  die  fehlende 
Körperhälfte  durch  eine  von  der  Halbbildung  nachträglich  ausgehende  Postgeneration 
ersetzt  und  eine  Ganzbildung  producirt  werden  kann,  so  muss  die  eine  Hälfte  auch 
noch  Kräfte  enthalten,  welche  auch  die  andere  Hälfte  zu  erzeugen  vermögen.  Nach 
Untersuchungen  von  Herlitzka,  ürie.sch,  Morcjax,  Wilsox  u.  A.  besitzen  l>ei  den 
Tritonen,  Teleostiern,  Ascidien  und  Echinodermen  die  beiden  ersten  oder  sogar  die  4 
ersten  Furchungszellen  noch  die  Fähigkeit,  einen  ganzen  Embrj’O  zu  bilden. 

Nach  Untersuchungen  von  Schultze  lassen  sich  aus  Amphibieneiem , welche 
normaler  Weise  stets  eine  solche  Lage  einnehmen,  dass  die  specifisch  leichtere,  dunkel 
pigmentirte,  protoplasmatische  Substanz  im  oberen  Theil,  die  schwerere  helle,  an 
Dotterkörnern  reiche  Substanz  im  unteren  Theil  liegt,  Missbildungen  dadurch  erhalten, 
dass  man  die  Eier  in  eine  pathologische  Lage  bringt  und  die  Rückdrehung  in  die 
normale  Lage  verhindert,  und  es  steht  der  Grad  der  Missbildung  in  directem  Ver- 
hältniss  zur  Grösse  des  Winkels,  den  die  Richtung  der  Schwerkraft  mit  der  abnonn 
gelagerten  Eiaxe  macht.  Durch  eine  Drehung  des  Eies  um  180“  im  Zweizellenstadium 
lässt  sich  mit  Regelmässigkeit  eine  Doppelmissbildung  erzeugen.  Durch  eine  ent- 
sprechende Drehung  im  Stadium  der  8 Zellen  wird  die  Entwickelung  ganz  unter- 
brochen. Es  werden  diese  Störungen  durch  Verschiebungen  verursacht,  welche  zu- 
folge des  Absinkens  der  schwereren  Theile  und  des  Aufsteigens  der  leichteren  Theile 
im  Ei  stattfinden. 

Nach  Untersuchungen  von  O.  Hertwig  findet  bei  Axolotleiern,  die  in  einer 
Kochsalzlösung  von  0,7  Proc.  gehalten  werden,  eine  pathologische  Entwickelung  statt, 
die  sich  aber  auf  das  Centralnervensystem  im  Bereiche  des  Kopfes  und  Rumpfes  be- 
schränkt. Es  wirkt  also  die  Kochsalzlösung  nur  auf  die  in  Umwandlung  zu  Ganglien- 
zellen begriffenen  Theile  des  äusseren  Keimblattes,  und  es  können  demzufolge  bei 
sonst  normaler  Entwickelung  Abschnitte  des  Centralnervensystems  verloren  gehen. 
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§ 131.  Die  Einzelmissbildiingeii  lassen  sich  je  nach  der  Art  der 
Veränderung,  durch  welche  dieselben  charakterisirt  sind,  zweckmässig 
in  fünf  Gruppen  eintheilen. 

Als  Heiiimuiigsinissbildiiugen  oder  Monstra  per  defectum  werden 
zunächst  alle  jene  Missbildungen  zusaminengefasst,  bei  welchen  der 
ganze  Körper  oder  einzelne  Theile  desselben  abnorm  klein  und  mangel- 
haft ausgebildet  sind,  so  dass  sie  sich  in  einem  Zustande  der  Hypo- 
plasie befinden,  ferner  auch  jene  Missbildungen,  die  durch  das  voll- 
ständige Fehlen  oder  eine  hochgradige  Verkümmerung,  durch  Agenesie 
oder  Aplasie  einzelner  Organe  oder  Körpertheile  charakterisirt  sind. 
Hierher  gehören  z.  B.  der  Mangel  des  Gehirnes  oder  einzelner  Theile 
desselben,  ferner  abnorme  Kleinheit  des  Gehirnes,  Defecte  an  den 
Scheidewänden  des  Herzens,  Defecte  und  Verkümmerungen  der  Ex- 
tremitäten u.  s.  w. 

Entstehen  bestimmte  Abschnitte  oder  Organe  des  Körpers  da- 
durch, dass  ursprünglich  getrennte  Anlagen  sich  vereinigen,  und  bleibt 
in  Folge  einer  primären  oder  secundären  Wachsthumsstörung  diese 
Vereinigung  aus,  so  können  Hemmungsmissbildungen  auch  in  Form 
von  Spalten  und  Verdoppelungen  auftreten.  So  bedingt  z.  B. 
ein  mangelhaftes  Wachsthum  der  Rumpfwand  Si)altbildungen  in  der 
Medianlinie  der  Brust  und  des  Bauches;  durch  Ausbleiben  der  Ver- 
einigung der  Kieferfortsätze  des  ersten  Kienienbogens  unter  sich  und 
mit  dem  Nasenfortsatz  des  Stirnbeines  entstehen  Spalten  im  Gesichts- 
theil  des  Kopfes.  Durch  mangelhafte  Vereinigung  der  bilateral  ange- 
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legten  weibliclien  Geschlechtsgänge  entstehen  mehr  oder  minder  weit-  : 
reichende  Verdop])elungen  des  Uterus  oder  der  Scheide.  « 

Liegen  die  Anlagen  zweier  Organe  nahe  bei  einander,  .so  können  , 
sie  unter  Umständen  unter  einander  in  Verbindung  treten,  so  dass  / 
Verschmelzungen  und  Verwachsungen  zweier  normal  von  \ 
einander  getrennter  Organe  oder  Körpertheile  sich  einstellen.  So  sind  * 
z.  B.  zuweilen  die  beiden  Nieren  mehr  oder  weniger  unter  einander  i 
verbunden,  auch  können  die  Augen  mehr  oder  weniger  vollständig  zu 
einem  Organ  verschmolzen  sein.  ^ 

Jlissbilduiigen  durch  excedlrcndcs  Wachstlium  oder  Monstra 
per  excessum  sind  theils  durch  abnorme  Grösse  einzelner  Theile,  * 
theils  auch  durch  eine  Vermehrung  derselben  ausgezeichnet.  So 
kann  z.  B.  eine  Extremität,  oder  auch  ein  Abschnitt  einer  solchen,  ein 
Finger,  eine  abnorme  Grösse  erreichen  (partieller  Riesenwuchs);  ‘ 
auch  kann  das  abnorme  Wachsthum  den  ganzen  Körper  betreffen  (all- 
gemeiner Riesenwuchs).  Eine  Vermehrung  der  Zahl  kommt  - 
namentlich  bei  den  Brustdrüsen,  der  Milz,  den  Nebennieren  und  den  • 
Fingern  vor.  Bei  drüsigen  Bildungen  werden  überschüssige  Bildungen 
gern  als  N e b e n o r g a n e bezeichnet. 

Als  IiTuiigshilduiigeii  oder  als  Monstra  per  fahrieam  alienaui 
werden  nach  Förster  gewisse  Anomalieen  der  Eingeweide,  der  Brust- 
höhle und  Bauchhöhle  bezeichnet,  welche  sich  durch  eine  abnorme  Lage  - 
derselben  sowie  zum  Theil  auch  durch  die  Aenderungen  der  Beziehung 
der  einzelnen  Theile  zu  einander  auszeiclmen.  Hierher  gehört  der 
Situs  tr  ans  versus,  d.  h.  die  Umkehrung  der  Lage  der  Brust-  oder 
der  Baucheingeweide  oder  beider  zugleich.  Ferner  kann  man  ver- 
schiedene Fehl bil dun  gen  am  Herzen  und  den  grossen  Ge- 
fässstämmen  hierher  zählen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  dieselben 
wohl  richtiger  als  Hemmungsbildungen  aufzufassen  sind. 

Eine  vierte  Gruppe  ist  durch  Missbildunaon  gegeben,  welche 
durch  Grewcbsvcrlagcrungen  sowie  durch  die  Persistenz  fötaler 
lUlduiigeii  charakterisirt  sind,  wie  sie  bereits  in  § 127  und  § 128  be- 
sprochen worden  sind. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  kann  man  endlich  Missbilduiiffeii  durch 
Mischung  der  Grcschlcchtscharaktere  zusammenstellen , welche  als 
w a h r e und  falsche  Z w i 1 1 e r b i 1 d u n g e n bezeichnet  werden.  Wahre 
Zwitter  besitzen  sowohl  eine  männliche  als  eine  weibliche  Keimdrüse; 
falsche  Zwitter  sind  eingeschlechtlich,  allein  es  steht  der  übrige  Theil 
des  Geschlechtsapparates  nicht  mit  der  Keimdrüse  in  Uebereinstimmung. 
oder  es  gelangen  gleichzeitig  dem  männlichen  und  dem  weiblichen  Ge- 
schlecht zukommende  Organe  zur  Ausbildung.  Ein  Theil  dieser  Miss- 
bildungen sind  Hemmungsbildungen.  Andere  sind  darauf  zurückzu- 
führen, dass  von  der  doppeltgeschlechtlichen  Anlage  nicht  nur  Organe 
eines  Geschlechtes,  sondern  beider  Geschlechter  zur  Entwickelung  ge- 
langen, während  in  der  Norm  die  eine  Anlage  sich  zurückbildet  und 
bis  auf  geringe  Reste  verschwindet. 

§ U12.  Die  Doppeliuissbilduiigeii,  Monstra  duplieia.  sind  Miss- 
bildungen, bei  welchen  der  ganze  Körper  oder  ein  Theil  desselben  } 
verdo])pelt  ist.  Die  beiden  Zwillinge  haben  immer  das  nämliche  Ge-  ^ 
schlecht  und  sind  meist  an  gleichartigen  Theilen  des  Körpers  unter  ( 
einander  verbunden.  Die  do])])elt  vorhandenen  Theile  sind  bald  gleich-  i 
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massig  ausgebildet,  bald  ungleichmässig;  im  letzteren  Falle  ist  der  eine 
Theil  verkümmert  und  erscheint  alsdann  als  ein  parasitärer  Anhang  des 
wohlentwickelten  Individuums  oder  ist  in  dasselbe  eingeschlossen.  Man 
kann  daher  eine  äquale  und  eine  iiiäqiialc  Form  der  Doppeluiiss- 
bildung  unterscheiden. 

Alle  Dop  pelmissbildu  Ilgen  st  am  men  aus  einem  Ei  und 
bilden  sich  auf  einer  Keim  blase.  Die  Entwickelungsstöniiig- 
kann  im  Verlauf  des  Furchungsprocesses  einsetzen,  doch  ist  sie  erst 
dann  als  solche  erkennbar,  wenn  auf  der  Keimblase  eine  doppelte 
Embryonalanlage  entsteht.  Eine  Doppelniissbildung  kann  alsdann 
dailurch  entstehen , dass  die  beiden  Embryonalflecke  von  vornherein 
untereinander  verbunden  sind,  oder  dass  sie,  ursprünglich  getrennt  ent- 
standen, bei  ihrer  Vergrösserung  aufeinander  treffen  und  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  in  einander  übergehen.  Eine  weitere  Mög- 
lichkeit ist  die,  dass  innerhalb  eines  Embryonalfleckes  zwei  Primitiv- 
streifeu  und  weiterhin  auch  zwei  Rückenfurchen  entstehen , die  von 
einander  getrennt  bleiben  oder  sich  theilweise  vereinigen.  In  einem 
dritten  Falle  wird  man  sich  vorstellen  können,  dass  der  Priniitivstreifen 
sich  einfach,  die  Rückenfurche  dagegen  entweder  in  ihrer  ganzen  Länge 
oder  aber  in  einem  Theil  sich  doppelt  entwickelt.  Endlich  ist  es  mög- 
lich, dass  eine  Verdoppelung  unter  Umständen  noch  später  eintritt  und 
alsdann  nur  einzelne  Theile  der  Stammzone  oder  auch  nur  die  Parietal- 
zone betrifft. 

Die  Ursachen  der  Verdoppelung  der  Embryonalanlage  in  einer 
Keim  blase  sind  nicht  näher  bekannt.  Nach  Fol  sollen  durch  eine  anomale  Be- 
fruchtung des  Eies  durch  zwei,  drei  oder  mehr  Spermatozoen  Doppel-  und  Mehrfach- 
missbildunsen entstehen,  doch  sprechen  andere  Beobachtungen  (Born)  dafür,  dass 
von  zwei  und  mehr  Sperinatozoen  befruchtete  Eier  sich  nicht  entwickeln.  Nach 
Marchand  ist  die  Verdoppelung  der  Anlage  auf  Zustände  zurückzuführen,  welche 
noch  vor  den  Beginn  der  Furchung  fallen,  also  entweder  auf  Zustände  des  Eies  vor 
'der  Befruchtung  oder  auf  die  Befruchtung  selbst.  Wiedemann  und  Wetzel  sind 
der  Meinung,  dass  die  Genese  der  Doppelmissbildung  mit  dem  Momente  der  Be- 
fruchtung Zusammenfalle  und  dass  sie  durch  Befruchtung  von  Eiern  mit  zwei  Keim- 
bläschen durch  zwei  Spermatozoen  zu  Stande  komme. 

Experimente,  welche  die  Erzeugung  von  Doppelmissbildungen  aus  Eiern  von 
Thieren  erzielten,  sind  in  den  letzten  Jahren  von  GerläCH,  0.  Schdltze  und  Born 
ausgeführt  worden.  Gerlach  will  Doppelmissbildungen  (vordere  Verdoppelung)  er- 
zeugt haben,  indem  er  Hühnereier  vor  der  Bebrütung  mit  Firniss  überzog  und  eine 
Y-förmige  Stelle  in  der  Gegend  des  Primitivstreifens  frei  liess.  Da  es  ihm  indessen 
nur  selten  gelang,  solche  zu  erhalten,  .so  ist  es  möglich,  dass  die  bei  Hühnern  nicht 
selten  vorkommende  Missbildung  zufällig  sich  entwickelte.  Schdltze  erhielt  Doppel- 
missbildungen durch  Drehungen  von  Froscheiern  um  180“  im  Zweizellenstadium 
(vergl.  § 130).  Spermann  konnte  bei  Tritonen  zweiköpfige  Embryonen  durch  Ein- 
schnürung der  Embryonalanlage  vor  Schluss  der  Medullarplatte  zum  Medullarrohr 
erzielen.  Born  gelang  es,  Thcilstücke  von  Amphibienlarven  und  zwar  sowohl  der- 
selben Art  als  auch  verschiedener  Arten,  Gattungen  und  Familien  (Rana  esculenta 
mit  Bombinator  igneus  und  mit  Triton)  unter  einander  zu  vereinigen.  Am  günstigsten 
gestalteten  sich  die  Verhältnisse  bei  Vereinigung  von  Larven  von  etwa  3 mm  Länge. 
Bs  vereinigten  sich  nicht  nur  die  äussere  Körperbedeckung,  sondern  auch  Organanlagen 
(Leber,  Darm,  Herzschlauch)  zu  einem  einheitlichen  Organ,  indem  sich  die  Verbindung 
durch  gleichartige  specifische  Gewebe  vollzog.  Aus  allen  diesen  Experimenten  lässt 
sich  entnehmen,  dass  Doppelmissbildungon  durch  secundäre  Einwirkungen  aus  einem 
normal  beschaffenen  Ei  entstehen  und  dass  einander  benachbarte  Embryonalanlagen 
unter  einander  verwachsen  können.  Daneben  bleibt  die  Möglichkeit  bestehen , dass 


526 


Entwickelungsstörungen  und  Missbildungen. 


auch  besondere  Zustände  ini  Ei  vor  der  Befruchtung  die  Ursache  der  Doppelbildung 
sind.  Nach  Öchultze  ist  dies  möglicherweise  in  der  Anwesenheit  von  zwei  Kernen 
bezw.  Richtungsspindeln,  oder  in  der  Ueberreife  des  Eies  mit  Tendenz  zur  Fragmeu- 
tirung  in  zwei  Hälften,  die  sich  kurz  vor  der  Befruchtung  theilen,  gelegen.  Sodann 
kann  das  normal  befruchtete  Ei  im  Zw'eizellenstadium  durch  irgend  eine  Einwirkung 
(wie  bei  dem  Experimente  Schultze’s)  zur  Bildung  zweier  Individuen  gebracht 
werden. 
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Weitere  Literatur  enthält  § 180. 


II.  Die  einzelnen  Formen  mensclilieher  Missbildungen. 

1 . H e m in  u n g s b i 1 d u n g e n einzelner  Individuen. 

a)  Hemmung  der  Entwickelung  d e ]•  Gesa  in  in  r a n 1 a g e. 

§ 133.  Die  Ilemnning  der  Entwiekelung  der  (üesanimtanlage 

macht  sich  in  zwei  Richtungen  geltend.  Ist  die  Störung  eine  sehr  be- 
deutende, so  wird  die  Weiterentwickelung  des  Embryos  unmöglieh, 
er  stirbt  entweder  sofort  ab,  oder  er  verkrü])i)elt  und  geht  erst  nach 
einer  gewissen  Zeit  zu  Grunde.  Ist  die  Störung  geringer,  so  ent- 
wickelt sich  zwar  ein  Fötus  mit  normalen  Formen,  aber  er  bleibt  klein 
und  kümmerlich,  es  kommt  zur  Zwcrgbildung,  zur  Nanosomic  oder'’ 
illikrosomic. 

Ein  abgestorbener  Fötus  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sammt  den; 
Eihäuten  ausgestossen,  es  kommt  zum  Abortus.  In  anderen  Fällen,  in 
denen  der  Embryo  ans  irgend  einem  Grunde  in  seiner  Entwickelung 
stehen  geblieben  ist,  kann  das  Ei  noch  wochen-  oder  selbst  monatelang 
im  Uterus  verbleiben  und  sich  vergrössern,  so  dass  ein  IMissverhältniss 


Abortus.  Molenbildung.  Lithopädion. 
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zwischen  der  Grösse  des  Embryos  und  des  Eies  entsteht.  Nach  His 
äussern  sich  die  ersten  Veränderungen  nach  Eintritt  des  Todes 
in  einer  starken  Quellung  der  nervösen  Centralorgane,  welche  zu  Um- 
gestaltungen des  Kopfes  führt.  Weiterhin  tritt  eine  Durchsetzung  der 
Gewebe  mit  Wanderzellen  ein,  wodurch  die  Organgrenzen  verwischt 
werden ; der  ganze  Embryo  wird  trüb  und  weich,  und  es  wird  die  Ober- 
flächengliederung undeutlich,  schliesslich  wird  der  Embryo  vollkommen 
aufgelöst.  Nach  Berlet  und  Engel  stammen  die  im  Gewebe  auf- 
tretenden Wanderzellen  vom  Embryo  selbst  und  zwar  von  dessen  Blute. 

Die  iin  Uterus  befindlichen  Eililiute  erleiden  vor  ihrer  Ausstossung 
nicht  selten  pathologische  Veränderungen.  Am  häufigsten  bilden  sich  die 
sog.  Fleiseli-  oder  Thromben-  oder  Blut- Molen , fleischähnliche 
Klumpen,  die  aus  den  Eihäuten  und  aus  geronnenen  Blutmassen  bestehen. 
Die  Blutgerinnsel  bilden  die  Hauptmasse,  stammen  aus  der  Placenta 
niaterna  und  sind  oft  die 
Ursache  des  Absterbens  des 
Fötus.  Bei  der  als  Tranben- 
mole  oder  Blasenmolc 
(Fig.  3G3)  bezeichneten  Bil- 
dung erleiden  die  Chorion- 
oder Placentarzotten  eine 
enorme  hydropische  Quel- 
lung derart,  dass  Theile  der 
Zotten  zu  blasenartigen  Bil- 
dungen anschwellen , die 
durch  dünne  Verbindungs- 
stücke unter  einander  ver- 
bunden sind.  Die  festen 
Bestandtheile  des  Binde- 
gewebes werden  dabei  durch 
Flüssigkeit  auseinander  ge- 
drängt und  schliesslich  ver- 
flüssigt, namentlich  in  den 
centralen  Theilen.  Das 
Zottenepithel  zeigt  theils 
Wucherungserscheinungen, 
theils  hydropische  Degene- 
ration. 

Geht  ein  bereits  ausgebildeter  Fötus  zu  Grunde,  und  bleibt  er 
danach  im  mütterlichen  Organismus,  so  kommt  es  zur  Bildung  eines 
Elthoplidion.  Xm  häufigsten  kommt  dies  bei  der  als  Extrauterin- 
schwangerschaft bezeichneten  abnormen  Lagerung  des  Eies  vor,  wobei 
das  Ei  in  der  Bauchhöhle  oder  in  den  Tuben  oder  im  Ovarium  liegt. 
Geht  dabei  der  Fötus  erst  in  einer  Zeit  zu  Grunde,  in  welcher  er  zu- 
folge seiner  bereits  weit  vorgeschrittenen  Entwickelung  nicht  mehr  re- 
sorbirt  werden  kann,  so  kann  er  Jahre  lang  im  mütterlichen  Organis- 
nius  herumgetragen  werden.  Seine  Form  bleibt  dabei  nicht  selten 
vollkommen  erhalten  (Fig.  364),  und  es  wird  der  ganze  Fötus  von  der 
Umgebung  in  eine  Bindegewebsmembran  eingeschlossen.  In  anderen 
Fällen  wird  er  im  Laufe  der  Zeit  in  eine  breiige  Masse  verflüssigt, 
welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett,  Cholesterin  und  Pigment 
enthält  und  von  einer  fibrösen  Kapsel  umgeben  wird.  Sowohl  in  den 
neugebildeten  Häuten  als  auch  in  den  erhaltenen  I heilen  des  Fötus 
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lagern  sich  meist  Kalksalze  ab,  und  es  ist  dies  auch  der  Grund,  weshalb 
die  Kinder  als  Steinkinder  bezeichnet  werden. 

Je  nach  dein  Verhalten  des  Fötus  kann  man  (Küchenmeister) 
drei  Hauptformen  unterscheiden.  Bei  der  ersten  liegt  der  inuinificirte 
Fötus  leicht  ausschälbar  in  verkreideten  Eihäuten  (Lithokely phos). 
Bei  der  zweiten  verwächst  der  Fötus  da  und  dort  mit  den  Eihäuten, 


Fig.  3ö4.  Lithopädion,  in  Bindegewebsm  embranen  eingeschlossen 
(2  Jahre  nach  Eintritt  der  Schwangerschaft  durch  Operation  aus  der  Bauchhöhle 
entfernt).  Durch  Austritt  eines  Eies  aus  dem  Uterustheil  einer  Tube  in  die  Bauch- 
höhle entstandene  Bauchschwangerschaft.  Auf  '/s  verkleinert. 


worauf  die  verwachsenen  Stellen  verkalken,  während  die  übrigen  Theile 
mumiticiren  (Lithokely iihopädion).  Bei  der  dritten  Form  ist  der., 
Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die  Bauchhöhle  getreten  und* 
wird  später  selbst  mit  Kalksalzen  incrustirt  (Lithoiiädion  im- 
engeren  Sinne). 

Längere  Retention  einer  bereits  älteren  oder  reifen,  im  Uterus- 
befindlichen  Frucht  (Misset!  Labour)  ist  selten,  kommt  aber  vor  1)  in  einem^ 
Nebenhorn  des  Uterus,  2)  bei  Intcrstitialgravidität,  3)  nach  Ruptur  des  Uterus 

Literatur  über  degenerirte  Eier  und  Lithopädien. 

Itanül,  Die  ExIrmUerinschiraiKjcritchafl.,  Ilandb.  d.  FruuenkrankhcUcn  II,  Stuttgart  1SS6. 
Eberth,  Mtjxom  des  Chorian,  Virch.  Arch.  St».  Bd.  1S67. 
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Engel,  Rückbildungsvorgänge  an  abortiven  Embryonen,  Beitr.  v.  Ziegler  XXVIII  1900. 
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Wallenstein,  Beitr.  z.  pathol.  Embryologie,  I.-D.  Freiburg  1897. 

b)  Der  mangelhafte  Verschluss  der  Cer  ebrospinalhöhle 
und  die  damit  zusammenhängenden  Missbildungen  des 

Nervensystems. 

§ 134.  Der  mangelhafte  Verschluss  des  Spinalrohres  führt  zu 
jenen  Missbildungen,  welche  als  ßachischisis  oder  als  Spina  hilida 
oder  als  Wirbelspalte  bezeichnet  werden.  Liegt  der  Defect  in  der 
Wirbelsäule  offen  vor,  so  dass  man  im  Grunde  die  mit  Membranen 
bedeckten  Wirbelkörper  sieht,  so  bezeichnet  man  dies  gewöhnlich  als 
Rachischisis.  Findet  sich  an  Stelle  des  Defectes  ein  Sack,  der 
nach  aussen  vorragt,  so  wird  die  Missbildung  gewöhnlich  als  Spina 
bifida,  oder  richtiger  als  Spina  bifida  cystica  bezeichnet,  doch 
kann  man  auf  die  Bildung  auch  den  Namen  Rachischisis  cystica 
oder  Hydrorachis  cystica  anwenden. 

Bei  der  llachischisis  totalis  (Holor.achischisis,  Fig.  365), 


Fig.  365.  Kraniorachischisis  mit  totalem  Mangel  des  Gehirns 
Und  des  Rückenmarkes.  Der  Schädel  ist  mit  häutigen,  Fetzigen  Massen,  che 
offene  Rückenmarksrinne  mit  einer  zarten  Haut  (Pia  mater)  bedeckt.  Kypholordo tische 
Verkrümmung  und  Verkürzung  der  Wirbelsäule.  Um  ‘/o  verkleinert. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl.  34 
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bilden  die  Wirbelkörpcr  eine  nach  hinten  offene,  ffache  Rinne,  welche 
meist  nur  mit  einer  dünnen,  durchsichtigen  Membran  bedeckt  ist,  in 
seltenen  Fällen  indessen  auch  noch  Rudimente  des  Rückenmarkes  in 
Form  weisslicher  Bänder  und  Streifen  zeigen  kann.  Es  besteht  also 
totale  oder  partielle  Amyelie.  Der  Defect  betrifft  vor  Allem  die 
motorischen  Bahnen  und  Centren,  sowie  die  CLARKE’sche  Säule  und 
Kleinhirnseitenstrangbahn,  während  die  Spinalganglien  entwickelt  sind 
(Manz,  Leonowa,  K.  u.  G.  Petren)  und  sensible  Fa.sern  in  die  häutigen' 
Massen  der  Rückenmarksrinne  senden  können. 

Die  zarte  Haut,  welche  in  der  Rinne  liegt  und  die  unter  ihr  dem 
Knochen  aufliegende  Dura  mater  bedeckt,  ist  der  ventrale  Theil  der 
Pia  mater  spinalis.  Von  den  Nerven  wurzeln  kann  ein  Theil  noch  aus- 
gebildet sein,  welche  entweder  aus  Rudimenten  des  Rückenmarkes  oder 
aus  Spinalgau glien  kommen. 

Die  partielle  Kaeliiscliisis  (Merorachischisis)  hat  ihren  Sitz 
meistens  in  dem  sacrolumbalen  Theil  oder  auch  in  dem  oberen  Halstheil 
der  Wirbelsäule,  während  die  dazwischen  liegenden  Theile  nur  selten 
der  Sitz  der  Missbildung  sind.  Die  dorsale  Fläche  der  Wirbelkörper, 
deren  Bogen  rudimentär  geblieben  sind,  ist  meistens  von  einer  sammet- 
artigen  rothen  Gewebsmasse  bedeckt,  welche  einer  zarten  Haut  aufliegt, ^ 
doch  kann  die  Masse  dieses  Gewebes  auch  sehr  gering  sein  oder  ganz 
fehlen.  Nach  aussen  von  diesem  Gewebslager,  dessen  Mächtigkeit  nicht 
überall  gleich  ist  und  nach  den  Seitentheilen  abnimmt,  schliesst  sich 
meist  eine  zarte,  durchscheinende,  gefässreiche  Haut  an,  worauf  eine  Zone 
epidermoidalen,  aber  gegen  die  übrige  Haut  etwas  verdünnten,  oft  mit 
zahlreichen  Haaren  besetzten  Gewebes  das  geröthete  centrale  Lager' 
gegen  die  Umgebung  abgrenzt. 

Die  im  centralen  Gebiete  gelegene  weiche  rothe  Gewebsmasse  ist 
das  Rudiment  des  inissbildeten  Rückenmarkes  und  besteht  aus  einem] 
enorm  gefässreichen  Gewebe,  welches  oft  mehr  oder  minder  reichliche^ 
Theile  des  Rückenmarkes,  wie  Nervenfasern,  Ganglienzellen  und  Glia 
zellen,  enthält  und  welches  man  (v.  Recklinghausex)  als  Area 
medullo-vasculosa  bezeichnet.  Sie  ist  bald  ein  continuirliches' 
Gewebe,  bald  ist  sie  in  Flocken  und  Leisten  zerstreut  und  bildet  nur] 
ein  zartes,  schleierhaftes  Netz.  Sowohl  cranial  als  auch  caudal  kann 
das  so  charakterisirte  Mittelfeld  in  einer  deutlichen,  als  craniale  und 
caudale  Pol  grübe  (v.  Recklinghausen)  bezeichneten  Grube  enden? 
an  welche  sich  nach  vorn  das  Rückenmark,  bei  lumbosacraler  Rach^ 
ischisis  caudal  das  Filum  terminale  au  schliesst.  Die  Haut,  auf  welcher, 
die  Area  aufsitzt,  ist  nichts  anderes  als  die  Pia  mater,  und  es  setz^ 
sich  dieselbe  auch  noch  auf  den  oben  erwähnten  rothen  Gewebssaum 
fort,  welcher,  da  er  zugleich  mit  Epithel  bedeckt  ist,  als  Zona  epi^ 
thelo-serosa  (v.  Recklinghausen)  bezeichnet  wird.  Der  di^ 
Wirbelbogenstümpfe  überragende  Randwulst  bildet  die  aus  Cutis  gebaute^; 
Zona  dermatica. 

Ventral  von  der  Pia  mater,  welche  die  Defecte  auskleidet,  findet < 
sich  ein  Spaltraum,  der  nach  unten  von  der  Dura  mater  und  dem 
äusseren  Blatt  der  Arachnoidea  abgegrenzt  wird,  somit  nichts  anderes 
ist  als  der  ventrale  Theil  des  Subarachnoidealraumes. 

Die  Spina  bilida  cystica  oder  Rachicele  (Rachisch isis  cy- 
stica)  tritt  in  drei  Hauptformen,  als  Myelomenin  gocele,  als 
M e n i n g 0 c e 1 e und  als  M y e 1 o c y s t o c e 1 e auf.  Je  nach  der  Lage 
kann  man  ferner  eine  cervicale,  eine  dorsale,  eine  lumbale,  eine  luinbo- 
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sacrale  und  eine  sacrale  Spina  bifida  untersclieiden.  Im  Allgemeinen 
ist  die  Spina  bifida  durch  die  Bildung  einer  fiuctuirenden  Geschwulst 
ausgezeichnet,  welche  meistens  von  aussen  (Fig.  3G6)  an  der  Rücken- 
seite der  Wirbelsäule  (Sp.  b.  posterior)  sichtbar  ist,  allein  es  kommt 
auch  vor,  dass  der  Sack  nach  vorn  aus  dem  Wirbelkanal  austritt 
(Sp.  b.  anterior),  oder  dass  er  so  klein  ist,  dass  er  äusserlich  nicht 
sichtbar  ist  (Sp.  b.  occulta). 


Fig.  366.  Spina  bifida  sacralis  (nach  Froriep  und  Förster).  Neunzehn- 
jähriges Mädchen,  welches  bei  der  Geburt  eine  taubeneigrosse  Geschwulst  über  dem 
oberen  Theil  des  Kreuzbeins  und  dem  untersten  Theil  der  Lendenwirbelsäule  besass, 
die  vom  sechsten  Jahre  an  sich  vergrösserte,  während  sich  zugleich  Klumpfüsse  aus- 
bildeten. 

Die  Myelomeniiigocele  tritt  am  häufigsten  als  Spina  bifida 
lumb 0 sacr alis  auf  und  bildet  meistens  eine  nuss-  bis  apfelgrosse, 
nach  der  Geburt  an  Umfang  zunehmende  Geschwulst  in  der  Gegend 
der  unteren  Lendenwirbel  und  der  oberen  Kreuzbeinwirbel,  welche 
entweder  von  glatter  oder  narbig  aussehender  Haut  überzogen  ist,  oder 
aber  an  ihrer  Kuppe  der  Haut  entbehrt  und  mit  einem  röthlichen, 
schleimhautähnlichen  Gewebe  (Area  inedullo  - vasculosa)  bedeckt  ist. 
Der  von  Haut  entblösste  Theil  kann  narbig  eingezogen  sein.  In  sel- 
teneren Fällen  kann  eine  äussere  Geschwulst  fehlen  (Spina  bifida 
occulta)  und  die  Stelle  der  Spalte  nur  durch  stärkere  Behaarung  oder 
durch  eine  Einsenkung  gekennzeichnet  sein. 

Bei  Eröffnung  des  Sackes,  der  von  der  Arachnoidea  (Fig.  367  e) 
und  Pia  {f  fi)  gebildet  wird,  während  die  Dura  {g)  sich  nicht  auf  den 
dorsalen  Theil  des  Sackes  erhebt,  sieht  man,  dass  das  untere  Ende 
des  Rückenmarkes  (6,)  nach  aussen  gezerrt  ist  und  dass  die  Höhle  des 
Sackes  von  Nervenwurzeln  (i  i,)  durch- 
zogen ist.  Einzelne  Nerven  wurzeln  {h) 
können  auch  von  dem  den  Sack  durch- 
ziehenden Rückenmarkspfeiler  (hj  ent- 
springen. 


, Fig.  367.  Myelomeningocele  sa- 
cralis in  sagittalem,  etwas  links  |von  der 
Medianebene  geführten  Durchschnitt  (nach 
V.  RecklusOHAUSEN).  a Haut,  b b.  Rücken- 
I mark,  c Area  medullo-vasculosa.  d Craniale, 
t d,  caudale  Polgrube,  e Arachnoidea.  f Pia, 
von  der  Arachnoidea  etwas  abgelöst.  /",  Um- 
: geschlagener  Theil  der  Pia  mater.  g Dura 
• mater.  k Eecurrirende  Wurzeln  des  IV. 
t Lendennerven,  i Radix  anterior,  i,  Radix 
P posterior  des  Nervus  V lumbalis,  frei  durch 
5 Arachnoidealsack  verlaufend,  k Sacrale 
¥ Nervenwurzeln  zwischen  der  abgehobenen 
® Arachnoidea  und  der  Pia.  l Filum  terminale. 
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Nach  diesem  Befund  besteht  also  eine  Flüssigkeitsansammlung 
in  den  Meningen,  eine  Hydro  men  in  gocele  (Hydrorachis  externa 
circumscripta) , die  sich  mit  einem  Vorfall  des  Rückenmarkes , einer 
Myelocele  verbindet.  An  Stelle  des  Bruches  sind  die  Wirbelbögen 
defect,  und  es  kann  der  Defect  bis  zum  Hiatus  sacralis  reichen. 
Kleinere  Defecte  können  sich  auf  einen  bis  zwei  Wirbel  be.schränken. 

Die  dorsale  und  die  cervicale  Form  der  Myelomeningo- 
cele  sind  weit  seltener  als  die  lumbosacrale.  Der  Wirbelbogendefect 
ist  meist  auf  ein  bis  zwei  ‘V'^irbel  beschränkt.  Das  Rückenmark  be- 
theiligt sich  hier  an  der  Meningocele  insofern,  als  Theile  desselben  in 
Form  eines  Stranges  oder  eines  Kegels  nach  aussen  gezerrt  werden. 

Die  Hydromenin gocele  si)inalis  entsteht  durch  eine  herniöse  Aus- 
stülpung der  Arachnoidea  des  Rückenmarkes  durch  umschriebene  Flüssig- 
keitsansamralung  im  Subarachnoidealraum.  Sie  kann  zunächst  am 
oberen  Fmde  der  Wirbelsäule  bei  Spaltung  der  oberen  Halswirbel, 
gleichzeitig  mit  occipitalen  Hirnbrüchen  auftreten.  Im  Uebrigen  hat  sie 
ihren  Hauptsitz  in  der  Sacralgegend,  wo  die  herniöse  Ausstülpung  ent- 
weder durch  Defecte  in  den  Wirbelbögen  und  den  Wirbelkörpern  oder 
durch  den  Hiatus  sacralis  oder  zwischen  Wirbelbögen  oder  durch  Inter- 
vertebrallöcher erfolgt.  Die  Dura  nimmt  in  den  meisten  Fällen  an  der 
Sackbildung  nicht  Theil,  doch  lauten  die  Angaben  darüber  verschieden, 
und  es  wird  von  manchen  Autoren  (Hildebrand)  ein  Duralsack  be- 
schrieben. Durch  fortgesetzte  Ansammlung  von  Flüssigkeit  können  die 
Säcke  sehr  bedeutenden  Umfang  erreichen.  Kleine  Meningocelen  können 
in  der  Tiefe  verborgen  bleiben. 

Nach  der  Richtung  der  Ausstülpung  kann  man  eine  Meningo- 
cele posterior  und  eine  M.  anterior  unterscheiden,  von  denen  die 
letztere  durch  Defecte  in  den  Wirbelkörpern  (Rachischisis  ante- 
rior) erfolgt. 

Die  Myelocystocele  oder  Hydrouiyelocele  (S  y r i n g o m y e 1 o ce  1 e) 
kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Centralkanal  des  Rückenmarkes 
sich  erweitert  und  dass  dadurch  ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil 
des  Rückenmarkes  mit  seinen  bindegewebigen  Hüllen  sich  zu  einem 
cystischen  Tumor  umgestaltet,  wobei  aber  die  Dura  mater  in  dem  aus 
dem  Wirbel  austretenden  Theil  des  Sackes  meist  fehlt. 

Nach  V.  Recklinghausen  wird  die  Wandung  solcher  Säcke  ira 
Wesentlichen  von  den  weichen  Rückenmarkshäuten  gebildet,  ist  aber 
an  der  Innenfläche  von  einem  Cylinderepithel  ausgekleidet  und  trägt 
an  irgend  einer  Stelle  der  Innenfläche  eine  Area  medullo-vasculosa,  und  i 
zwar  meistens  auf  der  ventralen,  selten  auf  der  dorsalen  Seite.  Dem  | 
entsprechend  eutsi)ringen  auch  die  Nervenwurzelii,  falls  sie  noch  er-  j 
halten  sind,  meist  an  der  ventralen,  selten  au  der  dorsalen  Aussenwand 
des  Sackes.  Die  Höhle  selbst  wird  weder  von  Fäden  noch  von  Nerven  \ 
durchzogen. 

Die  Myelocystocelen  treten  in  der  i\Iehrzahl  der  Fälle  bei  lateralen 
Spalten  des  Rückgrates  auf  und  combinireii  sich  gern  mit  Defect en  ' 
und  A s y m m e t j-  i e e n der  W i r b e 1 k ö r p e r und  danach  oft  auch  mit 
Verkürzungen  des  Rumi)fes,  die  bald  nur  im  Brusttheil  hervor- 
treten, bald  auch  den  Lcndentheil  hetheiligen.  Sehr  häufig  besteht 
gleichzeitig  eine  Bauchblaseudarmspalte. 

Die  Myelocystocelen  sind  meist  von  der  äusseren  Haut  bedeckt, 
zuweilen  in  der  Tiefe  der  Weichtheile  verborgen.  Sie  können  sich  auch 
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mit  Meningocele  combiniren,  so  dass  eine  Myelocystoineningocele 
entsteht. 

Bei  Rachischisen  kommt  es  zuweilen  zu  Zweitheiluiigen  des  Rücken- 
markes (Diastematomyelie),  am  häufigsten  bei  den  totalen,  wobei 
freilich  die  Rückenmarksanlagen  meistens  nur  angedeutet  sind.  Bei 
partiellen  Rachischisen  sind  sie  seltener,  dafür  sind  aber  die  getrennten 
Rückenmarksstränge  besser  ausgebildet,  und  die  fibrösen  und  knöchernen 
Hüllen  können  am  Beginn  oder  am  Ende  der  Spaltung  Scheidemarken 
durchtreiben.  Es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  jede  Rückenmarks- 
hälfte eine  H-förmige  graue  Substanz  besitzt. 

Die  Genese  der  Rachischisis  ist  auf  Agenesie  und  Hypo- 
plasie der  Rückenwülste,  welche  die  Wirbelrinne  der  Wirbelbögen  her- 
stellen  sollen,  zurückzuführen;  es  ist  auch  die  Agenesie  des  Rücken- 
markes von  allerfrühester  Zeit  her  zu  datiren.  Ob  es  sich  dabei  um 
eine  primäre  Agenesie  handelt,  die  schon  im  Keime  gegeben  war,  oder 
ob  von  aussen  wirkende  Schädlichkeiten,  vielleicht  toxische  Substanzen 
(Hertwig),  äusserer  Druck  oder  Einlagerung  von  Eihäuten  secundär 
die  Entwickelung  gehemmt  oder  bereits  Gebildetes  zerstört  haben,  ist 
meist  schwer  zu  entscheiden,  doch  spricht  die  symmetrische  Verbreitung 
der  Hemmungsmissbildung  mehr  für  das  Erstere. 

Bei  der  mit  herniöser  Ausstülpung  verbundenen  Spina  bifida 
sind  die  localen  Defecte  in  der  knöchernen  Wirbelsäule 
und  die  mangelhafte  Ausbildung  der  Dura  mater,  die  am 
Orte  der  Ausstülpung  meist  fehlt,  als  das  Primäre  anzusehen.  Das 
Wachsthum  der  Säcke  kann  man  durch  congestive  und  entzündliche 
Transsudation  erklären,  und  es  lassen  sich  manchmal  auch  noch  Re- 
siduen entzündlicher  Veränderungen,  wie  Verdickungen  und  Adhäsions- 
membranen, in  der  Pia  nachweisen. 

Nachdem  sich  die  in  frühester  Embryonalperiode  anftretende  Rückenfurche,  welche 
ihre  Entstehung  beiderseits  von  der  Mittellinie  auftretenden  wallartigen  Erhebungen 
des  Ektoderms,  die  als  Rückenwülste  bezeichnet  werden,  verdankt,  durch  convergirendes 
Wachsthum  der  Wülste  zum  Medullarrohr  geschlossen  hat,  bilden  die  zur  Seite  des 
neu  entstandenen  Rohres  gelegenen,  als  Urwirbelplatten  bezeichneten  Zellmassen  eine 
Emhüllung  desselben,  welche  zunächst  zur  Entstehung  einer  häutigen  ungegliederten 
Wirbelsäule  führt.  In  dieser  entstehen  zu  Anfang  des  zweiten  Monats  discrete 
Knorpelspangen,  aus  denen  sich  im  Laufe  der  weiteren  Entwickelung  die  Wirbel- 
körper und  Bögen  bilden,  während  zwischen  ihnen  die  Zwischenwirbelscheiben  imd 
Wirbelbänder  erscheinen.  Die  Ausbildung  der  knorpeligen  Wirbelbögen  ist  erst  in 
dem  vierten  Monat  vollendet,  und  bis  zu  dieser  Zeit  wird  die  dorsale  Bedeckung  des 
Medullarrohres  durch  den  als  obere  Vereinigungshaut  bezeichneten  Theil  der  häutigen 
Wirbelsäule  hergestellt.  Die  knorpeligen  Wirbelbestandtheile  werden  im  Laufe  der 
Entwickelung  durch  Knochen  substituirt. 

Für  die  Genese  der  Myelocystocele  und  der  Myelocystomeningocele  kann  man 
nach  v.  Recklinghausen  weder  die  Persistenz  einer  Verbindung  zwischen  Medullar- 
rohr und  Hornblatt,  noch  auch  eine  übermässige  Dehnung  der  Rinnenwandung  durch 
Knickung  der  Axe  des  Embryos  verantwortlich  machen.  Das  Erste  ist  nach  ihm  ein 
mangelhaftes  Längenwachsthum  der  Wirbelsäule,  anatomisch  charakterisirt  durch 
Kürze  der  Wirbelsäule,  durch  das  Fehlen  von  Wirbeln  oder  Wirbeltheilen , durch 
Absonderung  knöcherner  Keilstücke  von  den  Wirbelkörpern  und  durch  einseitige 
Bogendefecte.  Das  normal  wachsende  Medullarrohr  wird  nach  v.  Recki.inghausen 
dabei  zu  lang  für  den  Wirbelkanal,  legt  sich  in  Schleifen  oder  knickt  sich,  und  es 
ist  damit  auch  Neigung  zu  einer  partiellen  Aussackung  des  Medullarrohres  an  Stelle 
der  schärfsten  Biegung  gegeben.  Marchand  hält  diese  Hypothese  indessen  nicht 
liir  alle  Fälle  für  zutreffend,  und  auch  Arnold  ist  der  Ansicht,  dass  die  causalen 
Beziehungen  zwischen  den  Hemmungsbildungen  der  Muskelplatten  und  Wirbelanlagen 
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einerseits,  denjenigen  des  Medullarrohres  andererseits  wechselnde  sind,  und  dass  ver- 
schiedene schädliche  Einwirkungen  einzelne  oder  mehrere  der  hier  in  Betracht  kom- 
menden Anomalieen  zur  Folge  haben  können. 

Nach  0.  Hertwig  ist  die  gewöhnliche  Spina  bifida  eine  Hemmungsmissbildung, 
die  auf  einem  theilweise  verhinderten  Verschluss  der  ürmundspalte  beruht. 
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§ 135.  Die  mangelhafte  Ausbildung  der  Schädeldecke  und  die 
damit  verbundenen  Störungen  der  Hirnentvrickelung  führen  zu  jenen 
Missbildungen,  welche  als  K r a n i o s c h i s i s , A k r a n i e , H e m i k r a n i e , 
Mikrokephalie,  als  Anenkephalie,  Exenkeithalie,  Mikro- 
enkephalie  und  Kephalocele  bezeichnet  werden. 

Die  Akranie  und  die  Heniikranie  oder  Kranioschisis  sind  die 
Folgen  einer  Agenesie  oder  Hypoplasie  der  knöchernen  und  häutigen 
Tlieile  des  Schädeldaches,  welche  entweder  als  primäre  Wachsthums- 
störung aufgetreten  oder  durch  scliädliche  äussere  Einwirkungen  auf 
die  Hirnanlage  verursacht  ist. 

Hei  der  Akranie  fehlen  die  knöchernen  Theile  sowie  die  Haut 
der  Schädeldecke  (Fig.  3G8  und  Fig.  370)  fast  ganz,  die  Oberfläche  der 
Schädelbasis  ist  nur  mit  häutigem,  blutreichem  Gewebe  bedeckt. 


Missbildungen  des  Schädeldaches  und  des  Gehirnes. 
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Greift  der  Defect  im  Schädeldach  auch  auf  die  Wirbelbögen  über, 
so  entsteht  eine  Kranioracliist'liisis  (Fig.  365),  wobei  meist  auch  die 
Wirbelsäule  verkürzt  und  verkrümmt,  der  Kopf  in  Folge  davon  stark 
nach  hinten  gezogen,  das- Gesicht  nach  oben  gekehrt  ist.  Durch  starkes 
Hervortreten  der  Augen  bei  mangelhafter  Entwickelung  der  Stirn  ge- 
winnen die  Missbildungen  das  Aussehen  von  Kröten  (Kr öten köpfe). 

Fig.  368.  Fig.  369. 


Fig.  368.  Anenkephalia  et  Akra- 
nia.  Um  die  Hälfte  vei^leiuert. 

Fig.  369.  Kranioschisis  mit  Ex- 
enkephalie. 


Fig.  370.  Partielle 
Agenesie  der  Kno- 
chen des  Schädel- 
d ach  es  bei  Anenkephalie. 
u Defect.  b Hinterhaupt- 
schuppe. c Scheitelbein. 
d Stirnbein.  Um  ver- 
kleinert. 


Bei  der  Hemikranie  sind  die  platten  Knochen  des  Schädel- 
daches in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  entwickelt  (Fig.  370 
h e d)  und  bilden  eine  Schädelhöhle,  die  aber  nur  klein  ist,  indem  sich 
die  platten  Deckknochen  nur  wenig  über  die  Schädelbasis  erheben. 
Kommen  die  im  Wachsthum  zurückbleibenden  Schädelknochen  zu  nor- 
maler Vereinigung,  so  entsteht  die  einfache  Mikrokephalie,  welche 
entweder  schon  bei  der 
Geburt  vorhanden  ist 
oder  sich  erst  später 
entwickelt,  indem  das 
Wachsthum  des  Schä- 
dels hinter  der  Norm 
zurückbleibt. 


Die  Akranie  und  die  Hemikranie  sind  oft  mit  totaler  Anenkephalie 
verbunden,  und  es  ist  die  Schädelbasis  nur  mit  einer  häutigen,  blut- 
reichen schwammigen  Masse  bedeckt,  welche  aus  einem  gefässreichen. 
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meist  von  Blutungen  durchsetzten  Bindegewebe  besteht  und  keine  oder 
nur  unentwickelte  Rudimente  von  Hirnsubstunz  enthält  (Area  cere- 
bro-vasculosa). 

In  anderen  Fällen  ist  in  den  Hirnhäuten  neben  cj'stischen  Hohl-  ^ 
räumen  und  drüsenartigen  Resten  der  Medullarplatte  noch  mehr  oder  t 
weniger  entwickelte  Hirnsubstanz  vorhanden,  welche  meistens  durch  : 
den  Defect  im  Schädeldach  nach  aussen  tritt,  so  dass  eine  Exen-  • 
kephalie  besteht  (Fig.  369  u.  Fig.  359  S.  519),  wobei  die  vorgefallenen 
Massen  entweder  nur  von  einer  weichen  Membran,  die  den  zarten  \ 
Hirnhäuten  entspricht,  abgeschlossen  oder  noch  von  äusserer  Haut  ^ 
überdeckt  sind.  ! 

Bei  Mikrokephalie  besteht  auch  Mikrenkephalie,  d.  h.  eine  ab- 
norme Kleinheit  des  Gehirns,  bei  welcher  auch  die  Ausgestaltung  des  ■ 
Gehirns  eine  mangelhafte  ist,  oder  einzelne  Theile  fehlen. 

Finden  sich  in  einem  im  Allgemeinen  geschlossenen  Schädeldache  , 
partielle  Defecte,  so  können  sich  Theile  des  in  der  Schädelhöhle  ge-  . 
legenen  Inhaltes  nach  aussen  vordrängen  und  in  Form  eines  hernien- 
artigen Sackes  nach  aussen  treten,  welcher  demgemäss  auch  als  Hernia 
cerebri  oder  Kei)halocele  (Fig.  371  und  Fig.  372)  bezeichnet  wird. 


Ossificationsdefecte  (Ackermann)  , sowie  eine  local  verringerte  Re-  ] 
sistenz  der  membranösen  Schädelkapsel  sind  wohl  meistens  das  Pri-  •• 
märe,  doch  können  auch  Verwachsungen  der  Hirnhaut  mit  dem  Ara-^ 
nion  (St.  Hilaire)  die  Ursache  sein.  Am  extracranialen  Theil  des  J i 
Sackes  fehlt  die  Dura  (Muscatello).  5 

Die  Grösse  des  nach  aussen  tretenden  Sackes  ist  bald  nur  klein  | 
und  nur  bei  aufmerksamer  Untersuchung  des  Kopfes  bemerkbar,  bald| 
gross,  dem  Volumen  des  Gehirnes  nahestehend.  Sind  nur  die  Arach-| 
noidea  und  die  Pia  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Subaracli-| 
noidealraum  ausgetreten,  so  bezeichnet  man  die  Hernie  als  3Ieniiigo-l 
(*ele,  ist  gleichzeitig  auch  Hirnsubstanz  vorgefallen,  als  Meiiingoenke-| 
phalocele.  Durch  Vorfall  von  Hirnmasse  und  Pia  ohne  Flüssigkeits-f 
ansammlung  entsteht  eine  Eiikeplialoeele,  schickt  ein  Hirnventrikel 
einen  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Fortsatz  in  die  prolabirte  Hirnmasse,! 
eine  llydreiikcphaloecle.  '• 

Der  Hirnbruch  sitzt  am  häufigsten  am  Hinterkopf  (Hernia  occi-> 
])italis)  dicht  über  dem  Foramen  magnum  (Fig.  371)  und  über  der] 
Nasenwurzel  (Hernia  syncipitalis),  wo  er  sich  bald  mehr  naclr 


Fig.  371. 


Fig.  372. 


Fig.  371.  Hydrenkephalocele  occipitalis. 

Fig.  372.  Enkephalomeningocele  nasofrontalis. 
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dem  Stirnbein  (H.  nasofrontalis,  Fig.  372),  bald  nach  dem  Siebbein 
(H.  naso  - ethmoidalis),  bald  nach  dem  Thränenbein  (H.  naso-orbitalis) 
ausdehnt.  Seltener  kommen  Hernien  an  den  Seiten  (H.  laterales) 
oder  an  der  Schädelbasis  (H.  basales)  vor,  von  denen  die  letzteren 
sich  entweder  nach  der  Nasenrachenhöhle  (H.  sphenopharyngea)  oder 
in  die  Orbita  (H.  spheno-orbitalis)  oder  in  die  Fossa  sphenomaxillaris 
(H.  sphenomaxillaris)  vordrängen  können. 

Bei  bestehendem  Hirnbruch  kann  das  Gehirn  sowohl  normal  als 
mehr  oder  weniger  missbildet  sein.  Findet  eine  bedeutende  Entwicke- 
lungshemmung vornehmlich  im  Gebiete  der  vordersten  der  drei  Gehirn- 
blasen statt,  so  kann  das  Grosshirn  einfach  bleiben  (Kyklenkephalie 
s.  Kyklokephalie  von  St.  Hilaire),  während  gleichzeitig  auch 
eine  mangelhafte  Trennung  der  Au  gen  blasen  statthat.  Bei 
höheren  Graden  der  Entwickelungsstörimg  bilden  sich  alsdann  nur  ein 


Fig.  373. 


Fig.  374. 


Fig.  373.  Synophthalmus  s.  Kyklopia. 

Fig.  374.  Durch  einen  Frontalschnitt  eröffnete  Kopfhöhle  eines 
Synophthalmus  mikrostomus  (von  hinten  gesehen),  a Haut  und  subcutanes 
Gewebe,  b Schädeldach,  c Dura  mater.  d Tentoriuin.  e Arachnoidea.  /"Von  der 
Pia  mater  bedeckte  Hinterfläche  des  aus  einer  dünnwandigen  Blase  bestehenden  Gross- 
hims.  g Wulstiger  Rand  der  Plirnblase.  h Subarachnoidealraum  hinter  der  Hirn- 
blase. i Höhle  der  Gehirnblase,  durch  den  erweiterten  Querschlitz  mit  dem  Sul> 
arachnoidealraum  in  Verbindung,  k Schnitt  durch  den  Vierhügel,  l Schnitt  durch 
das  Kleinhirn,  m Atlas,  ■‘/s  der  nat.  Grösse. 


einziges,  in  der  Stirnmitte  gelegenes  Auge  oder  aber  zwei^  unter  ein- 
ander verbundene,  in  einer  Flöhle  gelegene  Augen  (Fig.  373),  so  dass 
die  Missbildung  als  Kyklox>ie  oder  als  Syiioi>lithaliiiie  und  als 
Arhinenkephalie  (Kundrat)  bezeichnet  wird.  Gleichzeitig  ist  auch 
die  Nase  verkümmert  (Fig.  .373)  und  bildet  ein  oberhalb  des  Auges 
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gelegenes  rüsselfönniges,  einer  knöchernen  Stütze  entbehrendes  Haut- 
anhängsel  (E  t h in  o k e j)  li  a 1 i e). 

Sind  die  Augen  getrennt,  aber  einander  abnorm  genähert,  so  kann 
die  Nase  im  Allgemeinen  normal  sein,  ist  aber  an  der  Wurzel  auffallend 
schmal  (C  e b o k e p h a 1 i e). 

Bei  hohen  Graden  der  hierher  gehörenden  Missbildung  können 
das  Siebbein  und  das  Nasenseptum  fehlen  und  die  Oberlippe  und  der 
Gaumen  in  der  Mitte,  oder  einseitig  oder  doppelseitig  gespalten  sein 
(Kundrat).  Bei  geringen  Graden  der  Missbildung  ist  nur  die  Stirn 
verschmälert  und  scharf  kielförmig  zugespitzt. 

Das  Grosshirn  bildet  bei  den  höchsten  Graden  der  Missbildung 
eine  Blase  (Fig.  374 /’G,  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil 
der  Schädelhöhle  einnimmt,  mit  einer  klaren  Flüssigkeit  gefüllt  und 
zugleich  auch,  soweit  die  Blase  dem  Schädeldach  nicht  anliegt,  von 
Flüssigkeitsmassen,  die  im  Subarachnoidealrauin  (/?)  liegen,  überlagert 
ist.  Bei  geringeren  Graden  sind  nur  einzelne  Hirntheile  unausgebildet, 
so  namentlich  der  Riechnerv  und  der  Riechlappen,  der  Balken,  ein 
Theil  der  Windungen  etc.  Die  Sehhügel  sind  häufig  unter  einander 
verschmolzen.  Das  Chiasma  und  die  Tractus  optici  können  fehlen  oder 
erhalten  sein.  Vierhügel  (A),  Brücke,  verlängertes  Mark  und  Kleinhirn 
(l)  pflegen  erhalten  zu  sein. 

Rückenmark  und  Gehirn  entstehen  aus  dem  Medullarrohr.  Im  Gebiete,  da.«  zum 
Gehirn  wird,  wandelt  sich  das  Medullarrohr  frühzeitig  in  drei  Blasen  um,  deren 
vorderste,  das  Vorderhirn,  aus  ihren  Seitentheilen  die  Augenblasen  hen-orgehen  lässt, 
während  der  mittlere  Theil  nach  vorn  und  oben  wächst,  sich  in  das  secundäre  Vorder- 
hirn und  das  Zwischenhirn  sondert,  von  denen  das  erstere  die  Grosshirnhemisphären, 
die  Streifenhügel,  den  Balken  und  den  Fornis  bildet.  Aus  dem  Zwischenhirn  ent- 
stehen die  Sehhügel  und  der  Boden  des  dritten  Ventrikels.  Die  zweite  Blase  oder 
das  Mittelhirn  bildet  die  Vierhügel,  während  die  dritte  sich  in  Hinterhirn  und  Nach- 
hirn, aus  welchen  die  Brücke,  das  Kleinhirn  und  die  Medulla  oblongata  sich  ent- 
wickeln, gliedert. 

Der  Gehirntheil  des  Medullarrohres  wird  von  den  Urwirbelplatten  des  Kopfes 
umschlossen,  welche  den  häutigen  Primordialschädel  bilden,  dessen  basale  TheUe  im 
zweiten  Fötalmonate  verknorpeln.  Im  dritten  Monate  beginnen  die  basalen  Knorpel 
sowie  die  häutige  Decke  zu  verknöchern. 

Nach  G.  St.-HiLAiRE,  Förster  und  Panum  sind  die  Akranie  und  die  An- 
enkephalie  auf  eine  vor  dem  vierten  Fötalmonat  eintretende  abnorme  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  in  den  Hirnblasen,  auf  einen  Hydrocephalus  zurückzuführen. 
Dareste  und  Perls  bestreiten  diese  Anschauung,  indem  sie  geltend  machen,  dass 
die  Schädelbasis  bei  Akranie  meist  nach  innen  gewölbt,  aber  nicht  nach  aussen  ge- 
drückt ist,  und  suchen  die  Ursache  der  Akranie  in  einem  von  aussen  auf  den  Schädel 
wirkenden  Druck  (Perls),  welcher  durch  die  Kopfkappe  des  Amnion  ausgeübt  wird, 
indem  dieselbe  der  Kopfbeuge  dicht  anliegt  und  die  Ausbildung  des  Schädeldaches 
hindert.  Lebedeff  sucht  die  Ursache  der  Akranie  in  einer  abnorm  starken  Krüm- 
mung des  Embryonalkörpers,  welche  dann  entstehen  soll,  wenn  das  Kopfende  des  Em- 
bryos in  abnormer  Weise  in  die  Länge  wächst,  oder  die  Kopfscheide  in  ihrer  Ent- 
wickehmg  zurückbleibt. 

Durch  die  starke  Krümmung  soll  die  Umwandlung  der  liledullarplatte  in  ein 
Medullarrohr  verhindert  oder  das  schon  gebildete  Jledullarrohr  wieder  zu  Grunde  ge- 
richtet werden.  Daraus  würde  sich  auch  das  spätere  Fehlen  des  Gehirnes,  sowie  der 
häutigen  und  knöchernen  Schädeldecke  erklären.  Die  in  den  Häuten  auf  der  Schädeln 
basis  gelegenen  cystischen  Bildungen  lässt  Lebedeff  aus  den  Falten  der  Jledullar- 
platte  entstehen,  welche  sich  in  das  Mesoderm  cinsenken  und  dann  abgeschnürt  werden. 

Heutwig  hält  es  für  möglich,  dass  auch  chemische  Substanzen,  die  im  Blute 
circuliren  oder  von  der  Uteruswandung  abg&sondcrt  werden,  die  Anlage  des  Gehirnes 
zerstören  können. 


Missbildungen  des  Gesichtes. 
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Sehr  wahrscheinlich  hat  die  Akranie  nicht  immer  dieselbe  Genese,  und  während 
in  dem  einen  Falle  die  von  Perls  und  Lebedeff  aufgeführten  Einflüsse  oder  auch 
Verwachsungen  mit  den  Eihäuten  die  Entwickelung  des  Schädels  und  des  Gehirnes 
hemmen,  muss  wahrscheinlich  in  anderen  Fällen  die  Missbildung  als  eine  primäre 
Agenesie  angesehen  werden,  deren  Entstehung  schon  im  Keime  gegeben  war. 

Nach  K.  und  A.  Petren  sind  bei  Anenkephalie  die  Spinalgauglien  stets  normal 
entwickelt,  dagegen  fehlen  die  CLARKE’schen  Säulen  und  Kleinhirnseitenstrangbahnen 
und  die  GowERS’schen  Bündel,  oder  sind  mangelhaft  entwickelt.  Ebenso  fehlen  die 
Pvramidenbahnen,  während  die  Vorderhornganglienzellen  und  die  vorderen  Wurzeln 
ausgebildet  sind.  K.  u.  A.  Petren  betrachten  danach  die  Missbildung  als  einen 
Systemdefect,  bei  welchem  die  Neurone  zweiter  Ordnung  nicht  angelegt  werden,  und 
neigen  der  Ansicht  zu,  dass  die  Missbildung  auf  eine  abnorme  Anlage  des  Keimes 
zurückzuführen  sei. 
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c)  Die  Missbiildungen  im  Gebiete  des  Gesichtes  und 

des  Halses. 

§ 136.  Die  Ausbildung  des  Gesichtes  erleidet  nicht  selten  Stö- 
rungen, die  zu  mehr  oder  minder  hochgradigen  Missbildungen  des 
Gesichtes  führen,  welche  entweder  für  sich  auftreten  oder  sich  mit 
Missbildungen  des  Hirntheils  des  Kopfes  combiniren.  Bleiben  der 
Stirnfortsatz  und  die  Kieferfortsätze  des  ersten  Kiemenbogens  ganz 
rudimentär  oder  werden  sie  durch  pathologische  Processe  in  grösserem 
Umfange  zerstört,  so  bleibt  an  Stelle  des  Gesichtes  eine  offene  Bucht, 
Zustände,  die  als  Äprosopie  und  Schistoprosopie  (Gesichtsmangel 
und  Gesichtsspalte)  bezeichnet  werden  und  auch  mit  einem  Defect 
von  Nase  und  Augen  verbunden  sein  können. 

Häufiger  als  diese  grossen  Defecte  werden  kleinere  Spalten,  welche 
sich  über  die  Lippen,  den  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers,  den  Ober- 
kiefer selbst  und  über  den  harten  und  weichen  Gaumen  (Fig.  375)  er- 
strecken und  als  Cheilo-Gnatho-Palatoschisis  oder  Wolfsraclien  be- 
zeichnet werden,  beobachtet.  Die  Missbildung  hat  eine  Verbindung  der 
Nasenhöhle  mit  der  Mundhöhle  zur  Folge  (Fig.  375).  Der  harte  Gaumen 
ist  in  dem  an  den  Vorner  anstossenden  Theil,  der  Aveiche  Gaumen  in 
der  Mitte  gespalten.  Im  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  hat  die  Spalte 
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ihren  Sitz  zwischen  dem  Eckzahn  und  dem  äusseren  Schneidezahn  oder 
zwischen  letzterem  und  dem  inneren  Schneidezahn.  Die  Missbildung 
kann  sowohl  doppelseitig  als  auch  einseitig  auftreten  und  ist  bald  eine 
primäre  und  damit  auch  vererbbare,  bald  eine  secundär  erworbene, 
welche  zum  Theil  durch  amniotische  Verwachsungen  (Fig.  359  S.  519> 
verursacht  wird. 

Nicht  selten  sind  nur  einzelne  Abschnitte  der  aufgeführten  Gegend 
gespalten,  wie  Oberlippe  (Hasenscharte,  Labium  leporinum), 
oder  auch,  wenn  auch  seltener,  nur  der  harte  oder  der  weiche  Gaumen. 
Der  geringste  Grad  der  Spaltung  wird  durch  Einkerbungen  oder 
narbige  Linien  an  der  Lippe  oder  auch  durch  gabelige 
Theilung  der  Uvula  repräsentirt. 


Fig.  375 


Fig.  376. 


Fig.  375.  Doppelseitiger 
Wolfsrachen. 

Fig.  376.  Agnat  hie  und 
Sy  not  hie  (nach  Guardax). 


Als  schräge  (xesichtsspalte  oder  Prosoposchisis  (Fig.  360  e S.  520) 
bezeichnet  man  eine  Spaltbildung,  (welche  vom  Munde  nach  einer 
Augenhöhle  zieht  und  meistens  mit  Missbildungen  des  Gehirnes  ver- 
bunden ist.  Nach  Morian  kann  man  drei  Formen  unterscheiden.  Die 
erste  ist  eine  Spalte,  welche  als  Hasenscharte  am  Oberlippensaume 
beginnt  und  von  da  in  die  Nasenhöhle  und  weiterhin  um  die  Nasen- 
flügel herum  nach  der  Augenhöhle  zieht  und  sich  auch  noch  über  dieselbe 
hinaus  fortsetzen  kann.  Die  zweite  Art,  die  ebenfalls  an  der  Ober- 
lippe im  Gebiet  der  Hasenscharte  beginnt,  zieht  auswärts  von  der 
Nase  nach  der  Augenhöhle.  Die  dritte  Form  geht  vom  Mundwinkel 
aus  durch  die  Wange  nach  der  Lidspalte  und  durchsetzt  den  Ober- 
kieferfortsatz auswärts  vom  Dens  caninus.  Eine  als  quereWangen- 
spalte  bezeichnete  Spaltbildung  zieht  vom  Mundwinkel  nach  der 
Schläfeugegend. 

Als  mediane  Gcsiclitsspalte  (Nasen spalte)  bezeichnet  mau 
Spaltbihlungen,  die  in  der  I\Iedianlinie  verlaufen  und  die  Nase  und  den 
Oberkiefer  wie  den  Unterkiefer  betreffen  und  von  da  bis  zum  Sternum 
hinunterreicheu  können.  Die  Zunge  kann  dabei  ebenfolls  gespalten  sein 
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(Wölfler).  Ferner  kann  der  Defect  sich  auf  Stirnbein  und  Gehirn 
erstrecken. 

Alle  aufgeführten  Spalten  können  sich  auf  kleinere  Abschnitte  der 
genannten  Regionen  beschränken  und  reichen  auch  verschieden  weit 
in  die  Tiefe. 

Bleiben  von  den  Kieinenbögen  namentlich  die  Unterkieferfortsätze 
des  ersten  Kiemenbogens  in  der  Entwickelung  zurück,  so  wird  auch 
der  Unterkiefer  mangelhaft  ausgebildet  und  kann  ganz  fehlen,  und  es 
entstehen  dann  jene  Missbildungen,  welche  als  Bracliygiiathie  und  als 
Agiiathie  (Fig.  376)  bezeichnet  werden.  Die  untere  Gesichtshälfte  er- 
scheint dabei  wie  abgeschnitten ; die  Ohren  sind  einander  zuweilen  bis 
zur  Berührung  genähert  (Synotie).  Gewöhnlich  sind  auch  die  Ober- 
kieferfortsätze mangelhaft  entwickelt,  nicht  selten  auch  das  Ohr  miss- 
bildet. 

Abnorme  Grösse,  Makrostomie,  Kleinheit,  Mikrostomie, 
Verschluss,  Atresia  oris,  und  Verdoppelung  des  Mundes,  Distom ie, 
sind  alle  selten. 

Werden  von  den  beim  Embryo  vorhandenen  äusseren  Kiemen- 
furchen oder  inneren  Kiementaschen  Theile  nicht  geschlossen,  so  bleiben 
nach  aussen  oder  innen  sich  öffnende  Fisteln  oder  auch  abgeschlossene 
Cysten  zurück,  von  denen  die  ersteren  als  Fistiila  colli  congenita  be- 
zeichnet werden.  Die  Oeffuungeu  der  äusseren  Fisteln  finden  sich 
meist  seitlich  am  hialse,  seltener  der  Mittellinie  genähert  oder  in  der 
Mittellinie,  die  Oeffnungen  der  inneren  Fisteln  liegen  in  dem  Pharynx 
oder  in  der  Trachea  oder  im  Kehlkopf.  Häufig  bilden  die  Kiemen- 
taschenreste nur  ein  Divertikel  der  letztgenannten  Organe.  Die  Fisteln 
sind  meist  mit  Schleimhautepithel,  das  zuweilen  Flimmerhaare  besitzt, 
ausgekleidet,  stammen  sonach  von  der  visceralen  Kiementasche  ab,  nach 
V.  Kostanecki  und  v.  Mielecki  meist  von  der  zweiten.  In  seltenen 
Fällen  kommt  auch  eine  vollständige  Kiemenfistel  mit  äusserer  und 
innerer  Oelfnung  vor. 

Die  aus  den  Kiementaschen  hervorgehenden  Kiementaschencysten 
sind  bald  mit  Schleimhaut  (Fhmmerepithel)  ausgekleidet  und  schliessen 
Flüssigkeit  ein  und  werden  dann  als  Hydrocele  colli  congenita 
bezeichnet;  bald  besitzen  sie  eine  epidermoidale  Wandbekleidung  und 
schliessen  epidermoidale  Zellmassen  ein  und  werden  danach  den 
Atheromen  und  Dermoiden  zugezählt.  Störungen  der  Entwicke- 
lung am  vorderen  Ende  der  Kiemenbögen  (mesobranchiales  Feld)  und 
im  Gebiet  der  dritten  Kiementasche  (Thymusanlage)  und  Kiemenfurche 
können  zur  Bildung  von  Dermoiden  in  der  S u b m e ntal  ge  gen  d , 
im  Zungengrunde  und  im  Mediastinum  führen. 

Gesicht  und  Hals  entstehen  iheils  aus  einer  unpaaren  Anlage,  theils  aus  paarigen 
Anlagen,  von  denen  die  letzteren  durch  die  von  den  Beitentheilen  der  Schädelbasis  in 
der  primitiven  Schlundwand  nach  der  Bauchseite  wachsenden  Kiemen-  oder  Visceral- 
bögen gegeben  sind,  während  der  unpaare,  als  Stirnfortsatz  bezeichnete  Theil  eine 
Verlängerung  der  Schädelbasis  und  des  Schädeldaches  nach  unten  bildet  und  nichts 
anderes  darstellt  als  das  vordere  Ende  des  Schädels.  Zwischen  den  einzelnen  Kiemen- 
bögen liegen  zu  einer  gewissen  Zeit  spaltförmige,  als  Kiementaschen  bezeichnete  Gruben. 

Der  Stimfortsatz  und  der  erste  Kiemenbogen  begrenzen  die  grosse  primitive 
Mundöffnung,  welche  eine  rautenförmige  Gestalt  besitzt.  Im  Laufe  der  Entwickelung 
bildet  der  erste  Kiemenbogen  zwei  Fortsätze , von  denen  der  kürzere  sich  der  Unter- 
fläche des  Vorderkopfes  anlegt  und  den  Oberkiefer  bildet,  während  aus  dem  längeren 
Unteren  der  Unterkiefer  sich  entwickelt.  Der  Stirnfortsatz,  der  die  vordere  Begrenzung 
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(larstellt,  bildet  eine  breite  Verlängerung  der  Stirn  und  treibt  weiterhin  zwei  seitliche 
Fortsätze,  welche  als  äussere  Nasenfortsätze  bezeichnet  werden.  Durch  weitere  Dif- 
ferenzirung  wird  aus  dem  eigentlichen  Stirnfortsatz  das  Septum  narium,  welches  seit- 
lich mit  zwei  Spitzen,  den  inneren  Nasenfortsätzen,  die  äussere  Nasenöffnung  und  die 
Nasenfurchc  begrenzt.  Die  äusseren  Nasen  fortsätze  sind  die  Seitentheile  des  Schädels 
und  entwickeln  später  in  sich  die  Siebbeinlabyrinthe,  das  knorpebge  Dach  und  die 
Seitentheile  des  vorderen  Abschnittes  der  Nasenhöhle,  ln  einem  bestimmten  Stadium 
bilden  sie  mit  dem  Oberkieferfortsatze  eine  Furche,  die  von  der  Nasenfurche  bis  zum 
Auge  verläuft  und  als  Thränenfurche  bezeichnet  wird. 

Anfangs  ist  die  Mundhöhle  eine  weite  Bucht,  doch  wird  sie  schon  frühzeitig  in 
einen  unteren  grösseren  digestiven  und  einen  oberen  engeren  respiratorischen  Ab- 
schnitt gesondert,  indem  die  Oberkieferfortsätze  des  ersten  Kiemenbogens  die  Gaumen- 
platten bilden,  die  von  der  achten  Woche  an  unter  einander  verschmelzen  und  sich 
zugleich  mit  dem  unteren  Rand  der  Nasenscheidewand  vereinen.  Die  Schliessung 
der  vorderen  Gaumenabschnitte  erfolgt  früher  als  diejenige  der  hinteren. 

Durch  Verschmelzung  der  einander  benachbarten  Theile  der  Stirn-  und  Nasen- 
fortsätze mit  den  Oberkieferfortsätzen  entsteht  eine  einfache  ^V'^angeng^end  und  ein 
continuirlicher  Oberkieferrand,  der  weiterhin  die  Lippe  und  den  Alveolarrand  des 
Ober-  und  des  Zwischeukiefers  bildet,  während  aus  dem  Stirnfortsatz  die  äussere  Nase 
hervorwuchert.  Die  Zwischenkiefer  bilden  sich  als  selbständige  Knochen,  und  man 
kann  jederseits  einen  Zwischenkiefer  unterscheiden , doch  verschmelzen  beide  sehr 
bald  sowohl  unter  einander  als  mit  dem  Oberkiefer. 
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d)  Der  mangelhafte  Verschluss  der  Bauch-  und  Brusthöhle 
und  die  damit  zusammenhängenden  Missbildungen. 


§ 137.  Die  Entwickeluiigshemmungeii  bei  der  Bildung  der 
rentraleii  Leibesuaiid  können  an  verschiedenen  Stellen  auftreten  und 
verschiedene  Grade  erreichen,  kommen  indessen  am  häufigsten  im  Ge- 
biete des  Nabels  vor,  wo  der  Schluss  der  Leibeshöhle  zuletzt  erfolgt. 
Sind  an  dieser  Stelle  die  Bauchdecken  nur  unvollkommen  entwickelt, 
so  dass  ein  grösseres  oder  kleineres  Gebiet  der  Bauchhöhle  nur  durch 
das  Peritoneum  und  die  Scheide  der  Nabelschnur,  d.  h.  das  Amnion, 
abgeschlossen  und  zugleich  durch  eiugelagerte  Eingeweide  vorgedrängt 
wird  (Fig.  377),  so  bezeichnet 
man  dies  als  Omphalocele 
oder  Hernia  fuiiiciili  um- 
bilicalis oder  Nabelscbimr- 
briich.  Der  Nabelstrang  setzt 
sich  entweder  an  die  Kuppe 
oder  an  eine  seitlich  gelegene 
Stelle  des  Bruchsackes  au 
und  ist  mehr  oder  weniger 
verkürzt. 

Bleiben  die  vorderen 
Bauchwändeganz  oder  nahezu 
ganz  unvereinigt,  so  ent- 
stehen jene  Zustände,  welche 
man  als  Fissura  abdomi- 
nalis s.  Gastroschisis  com- 
pleta  und  als  Thoraco- 
gastroschisis  bezeichnet,  und 
welche  dadurch  ausgezeichnet 
sind,  dass  die  in  der  Ent- 
wickelung zurückgebliebenen 
Bauchdecken  nicht  vom  Am- 
nion abgeschnürt  sind,  son- 
dern in  dasselbe  übergehen. 

Ein  ^osser  Theil  der  Ein- 
geweide liegt  in  einem  vom 
Amnion  und  vom  Peri- 
toneum gebildeten  Sack 
(Eventration);  das  Peri-  Fig.  377.  Hernia  funiculi  umbili- 

toneum  kann  auch  fehlen,  calis.  Auf  \ verkleinert, 
ebenso  fehlt  oft  eine  Nabel-  . . 

Schnur,  indem  die  Nabelgefässe,  ohne  sich  zu  vereinigen,  zur  11a- 


centa  ziehen. 

Eine  auf  die  Brustgegend  beschränkte  Spaltung  nennt  man 
racoschisis.  Drängt  sich  das  Herz  durch  eine  vor  ihm  befindliche 
Spalte,  nur  vom  Pericard  bedeckt  oder  ganz  frei,  vor,  so  bezeichnet 
man  dies  als  Ektopia  cordis. 
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Durch  Beschränkung  der  Spaltung  auf  das  Gebiet  des  Sternums 
entsteht  die  Fissura  steriii,  welche  sich  bald  über  das  ganze  Brust- 
bein, bald  nur  über  einen  Theil  desselben  erstreckt  und  bald  nur  die 
knöchernen  Theile,  bald  auch  die  Maut  betrifft. 

Fällt  durch  eine  abdominale  Spalte  die  hinter  derselben  gelegene 
Blarnblase  vor,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Ektopia  vesicae 
urinariac. 

Bei  abdominalen  Fissuren  kommen  nicht  selten  auch  Spaltungen 
der  hinter  der  Bauchwand  gelegenen  Theile  vor,  und  zwar  sowohl  bei 
grösseren  (totalen)  als  auch  bei  kleineren  (partiellen).  Ist  bei  Spalten  im 
Gebiete  der  unteren  Bauchgegend  auch  die  Harnblase  gespalten,  so 
dass  deren  hintere  Wand  in  der  Lücke  der  Bauchwand  frei  zu  Tage 
tritt  (Fig.  378  c),  so  bezeichnet  man  dies  als  Fissura  oder  auch  als 


^ Fig.  378.  Fissura  abdominis  et  vesicae  urinariae  bei  einein  18  Tage] 
alten  Mädchen,  a Hautrand,  b Peritoneum,  c Blase,  d Ivleine  dem  Trigonuml 
Lieutaudi  entsprechende  Blasenhöhle,  e Rinnenförmige  JUrethra.  f Die  kleinenj 
Schamhppen. 


Ekstrophia  s.  Inversio  A^esicae  urinariae.  Zuweilen  sind  gleichzeitig 
auch  der  Beckenring  und  die  Harnröhre  gespalten,  wobei  letztere  eine 
nach  vorn  offene  Hohlrinne  (Fig.  378  e)  bildet,  so  dass  sich  also  die] 
Blasenspalte  mit  einer  Fissura  genitalis  und  mit  Epispadia  verbinde 
Cornbinirt  sich  eine  Bauchspalte  oder  eine  Bauch-  und  Blasenspalt^ 
mit  der  Sjialtung  des  Darmes,  so  entsteht  eine  Fissura  abdominalis 
intestinalis  oder  A'^esico-intestinalis.  Die  Darmspalte  hat  dabei  ihre^ 
Sitz  im  Coecum  oder  im  Anfang  des  Colons,  und  es  drängt  sich  dm 
Schleimhaut  des  offen  gebliebenen  Darmabschnittes  in  ähnlicher  Weisf 
Avie  die  Hinterwand  der  Blase  vor,  so  dass  man  den  Zustand  auch  alj 
Ekstrophia  s.  Inversio  intestini  bezeichnet. 


Hemmungsmissbildungen  am  Bauch  und  Anus. 
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Erfährt  der  Ductus  omplialo-niesaraicus  nicht  die  normale  Rück- 
bildung, so  ble|bt  am  unteren  Theil  des  Dünndarms  ein  senkrecht  von 
dessen  äusserem  Rande  abgehender,  als  Meckel’sches  Divertikel  be- 
zeichneter  Appendix  des  Darmes  zurück,  welcher  meistens  das  Aussehen 
eines  Handschuhfingers  hat  und  entweder  frei  endet  oder  im  Nabel- 
ring fixirt  ist  und  zuweilen  sich  am  Ende  erweitert.  Bei  Verwachsung 
mit  dem  Nabelring  kann  Darmschleimhaut  im  Nabel  in  Form  einer 
Geschwulst  zu  Tage  treten  (Ektopia  intestini,  Adenoma  um- 
bilicale).  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  sich  auch  eine  mit  Schleim- 
haut ausgekleidete  Cyste  (D otter gangscyste)  in  der  Bauchwand 
bilden. 

Die  Nabelschnurbrüche  und  die  obere  Bauchspalte  sind  häufig  mit 
Cranio-Rachischisis  combiuirt,  während  die  Bauchblasendarmspalte  mit 
Myelocystocele  verbunden  zu  sein  pfiegt,  und  es  sind  nach  v.  Reck- 
linghausen beide  Missbildungen  als  einander  coordinirt  anzusehen. 
Ausserdem  kommen  bei  grösseren  Bauchspalten  häufig  lordotische  und 
skoliotische  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  vor. 

Die  Ausbildung  der  Leibesform  aus  den  flachen  Embryonalanlagen  wird  in 
erster  Linie  dadurch  eingeleitet,  dass  die  einzelnen  Keimblätter  derselben  sich  von 
dem  äusseren  embryonalen  Bezirk  abschnüren  und  sich  hierbei  zu  Röhren  einfalten, 
wobei  die  Rumpfplatte  zur  röhrenförmigen  Rumpfwand,  die  Darmplatte  zum  Darm- 
rohr wird. 

Die  Einfaltung  des  Keimblattes  erfolgt  sowohl  am  Kopf-  und  Schwanzende  als 
auch  an  den  Seiten theilen  der  Embryonalanlagen,  und  indem  sich  die  Firsten  der 
Falten  allseitig  entgegen  wachsen,  bilden  die  Rumpfplatten  ein  Rohr,  dessen  Höhlung 
schliesslich  nur  noch  in  der  Gegend  des  Hautnabels  durch  eine  stielartige  Verbindung 
mit  der  Höhle  des  nunmehr  als  Hautdottersack  bezeichneten  ausserembryonalen  Be- 
zirks der  Keimhaut  in  Verbindung  steht.  Während  so  die  Seiten-  und  Bauchwand 
de.s  Embryos  gebildet  wird,  schliesst  sich  im  Innern  der  Leibeshöhle  auch  die  Darm- 
rinne zu  einem  Rohr,  das  nur  an  einer  als  Darmnabel  bezeichneten , innerhalb  des 
Hautnabels  gelegenen  Stelle  vermittelst  eines  als  Ductus  omphalo-mesaraicus  be- 
zeichneten Ganges  mit  dem  Darm  dottersack  in  Verbindung  steht. 
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e)  H emm  ungs  - Missb  ild  u n ge  n im  Gebiete  des  äusseren 
Geschlechtsapparates  und  des  Anus. 

§ 138.  Die  äusseren  Gesclilechtstheile  können  sowohl  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  Missbildungen  der  Bauchwand,  der  Blase  und  des 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aull.  35 
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inneren  Geschlechtsa])parates,  als  auch  oline  solche  mehr  oder  weniger 
missbildet  sein.  Vollstlindigcr  Mangel  der  äusseren  Oeschlechts- 
tlieile  kommt  am  häufigsten  neben  anderen  Missbildungen  in  dieser 
Gegend,  so  namentlich  bei  Sirenenbildung,  vor,  doch  kann  die  betreffende 
Gegend  im  Uebrigen  auch  normal  gebaut  sein  (Fig.  381).  Die  inneren 
Genitalien  pflegen  dabei  ebenfalls  missbildet  zu  sein. 

Kümmerliche  Ausbildung  des  Penis  ist  nicht  selten  und  hat  zur 
Folge,  dass  der  Penis  sich  in  seinem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der 
Clitoris  nähert.  Meist  ist  damit  eine  Hypospadie  verbunden,  d.  h. 
eine  Verlagerung  der  Urethralöffnung  nach  hinten,  so  dass  dieselbe 
entweder  an  der  Unterseite  der  Eichel  oder  des  Peniskörpers  oder  an 
der  Wurzel  des  Penis  (Fig.  379)  oder  endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum 
(H  y p 0 s p a d i a p e r i n e 0 - s c r 0 1 a 1 i s)  lie^.  Dieselben  Verlagerungen 
können  auch  bei  normal  entwickeltem  Penis  verkommen  und  beruhen 
auf  einem  partiellen  Ausbleiben  des  Schlusses  der  Geschlechtsfurche. 

Fig.  379. 


Fig.  379.  Hypospadie  mit  Verkümmerung  des  Penis.  Um  V4  verkleinert. 
Fig.  380.  Epispadie  (nach  Ahlpeld). 


Als  Epispadie  (Fig.  380)  bezeichnet  man  eine  Verlagerung  der 
Harnröhrenöftnung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener 
als  die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  ver- 
späteten Schluss  des  Beckens,  so  dass  die  Kloake  vor  diesem  Schluss 
in  eine  Darm-  und  Geschlechtsöffnung  getheilt  wird  (Thiersch). 
Unter  Umständen  bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten,  und 
es  kann  gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  vorhanden  sein. 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung,  eine  Hyper- 
trophie des  Praeputium.  Ist  dabei  die  Präputialöffnung  verengt, 
so  dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werden  kann,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  hypertrophische  Phimose.  Totaler  Mangel 
des  Praeputium  ist  selten,  häufiger  dagegen  eine  abnorme  Kürze 
desselben. 

Mangelhafte  Entwickelung  des  Ilodensackes  hängt  meist  mit 
einem  Zurückbleiben  des  Hodens  in  der  Bauchhöhle  oder  im  Leisten- 
kanal zusammen  und  führt  zu  Bildungen,  welche  die  äusseren  Geni- 
talien des  Mannes  den  weiblichen  ähnlich  gestalten,  namentlich  wenn 
zugleich  auch  der  Penis  verkümmert  ist. 
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■\’on  den  äusseren  Genitalien  des  Weibes  können  sowohl  die  Cli- 
torls  als  auch  die  grossen  und  kleinen  Scliamlippen  eine  kümmer- 
liche Entwickelung  zeigen.  Epispadie  und  Hypospadie  kommen 
beim  weiblichen  Geschlecht  ebenfalls  vor,  erstere  gleichzeitig  mit  Spal- 
tungen der  Bauch-  und  Blasenwand  (Fig.  378).  Bei  Hypospadie  fehlt 
ein  Theil  der  hinteren  Wand  der  Harnröhre,  und  es  mündet  die  Harn- 
röhre mehr  oder  weniger  weit  hinten  in  die  Scheide. 

Mangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männlichen  als  bei 
dem  weiblichen  Geschlecht  (Fig.  381)  vor.  Bei  Mädchen  kann  die  Blase 
sich  direct  in  die  Scheide  eröffnen. 

Yerschliiss  (Atresia)  der  Harnröhre  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte  in  der- 
selben oder  durch  Obliteration  der  Mündung  herbeigeführt.  Secret- 
ansanimlung  in  der  Blase  kann  zu 
einer  hochgradigen  Erweiterung  der- 
selben führen  (Fig.  381). 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  par- 
tiell als  auch  in  der  ganzen  Länge  der 
Harnröhre  Vorkommen.  Es  kann  ferner 
die  Harnröhre  durch  hypertrophische 
Entwickelung  des  Colliculus  seminalis 
verengt  werden. 

In  seltenen  Fällen  hat  man  m ehr- 
fache  Oeffnungen  der  Harnröhre 
beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Män- 
nern vor,  dass  neben  der  Urethra  noch 
ein  blind  endigender  Gang  in  der 
Eichel  besteht. 

Fig.  381.  Vollständiger  Mangel 
der  Harnröhre  und  der  äusseren  Ge- 
schlechstheile.  Hochgradige  Auftreibung 
des  Leibes  durch  enorme  Dilatation  der  Harn- 
blase. Compression  und  Verkümmerung  der 
Beine.  (An  der  Hinterwand  der  Blase  fanden 
sich  nur  zersprengte  Rudimente  eines  weib- 
lichen Genitalapparates  in  Form  von  Tuben- 
stücken und  Ovarien.) 

Als  Atresia  ani  Simplex  bezeichnet  man  einen  Verschluss  des 
Anus  bei  wohl  ausgebildetera  Darm,  der  entweder  dadurch  zu  Stande 
kommt,  dass  das  Ektoderm  am  Steissende  sich  nicht  einstülpt,  oder 
aber  dadurch,  dass  (Frank)  eine  bereits  bestehende  und  nach  aussen 
geöffnete  Kloake  durch  nachträgliche  Verwachsung  sich  wieder  schliesst. 
Endet  der  Mastdarm  nicht  unmittelbar  oberhalb  der  Analhaut,  sondern 
höher  oben,  so  besteht  neben  der  Atresia  ani  noch  eine  Atresia  recti, 
eine  Missbildung,  welche  auch  bei  ausgebildetem  Anus  Vorkommen 
kann. 

Ist  bei  fehlendem  After  auch  die  Ausbildung  der  nach  unten 
wachsenden  Scheidewand  zwischen  Sinus  urogenitalis  und  Darm,  welche 
sich  mit  dem  Damm  verbinden  soll,  gehemmt,  so  bleibt  eine  Kloake, 

• in  der  sich  Sinus  urogenitalis  und  Enddarm  vereinigen,  bestehen.  In 
i anderen  Fällen  finden  sich  fistulöse  Verbindungen  zwischen  Rectum 
' einerseits,  Hlase  oder  Urethra  (bei  Knaben)  oder  Scheide  oder  Uterus 
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andererseits  (Atresia  ani  vesicalis,  urethralis,  vaginalis, 
uterina). 

In  seltenen  Fällen  kann  der  Darm  bei  V'^erschluss  des  Anus  durch 
äussere  Fisteln  am  Damm  oder  am  Scrotum  oder  am  Kreuzbein  nach 
aussen  münden. 
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f)  Die  Hemmungsmissbildungen  der  Extremitäten. 

§ 139.  Mangelhafte  Bildung  der  Extremitäten  ist  nicht  selten 
und  ist  theils  auf  primären  Mangel  einer  Extremitätenanlage,  theils  auf 
eine  Störung  der  späteren  Gliederung  und  auf  mangelhaftes  Knochen- 
wachsthum, theils  auf  Abschnürungen  durch  Eihautstränge  und  Nabel- 
schnurschlingeu  zurückzuführen.  Es  können  ferner  auch  Missbildungen 
des  Ceutralnervensystems  von  mangelhafter  Extremitätenentwickelung 
gefolgt  sein.  Je  nach  dem  Grade  der  Missbildung  unterscheidet  man 
verschiedene  Formen. 

1)  Am  eins.  Die  Extremitäten  fehlen  vollständig,  an  ihrer  Stelle 
finden  sich  nur  warzen-  oder  stummelförmige  Rudimente.  Der  Rumpf 
ist  meist  gut  gebildet  (Fig.  382). 

2)  Peromelus.  Sämmtliche  Extremitäten  sind  verkümmert. 

3)  Rho  com  eins.  Von  den  Extremitäten  sind  nur  die  Hände 
und  Füsse  vorhanden,  die  der  Schulter  und  dem  Becken  unmittelbar 
aufsitzen. 

4)  Mikromelus  (Mikrobrachius , Mikropus).  Die  Extremitäten 
sind  ausgebildet,  aber  abnorm  klein  (Fig.  383). 

5)  Abrachius  und  Apus.  Mangel  der  oberen  Extremitäten  bei 
ausgebildeten  unteren  und  umgekehrt. 

6)  Perobrachius  und  Peropus.  Verkümmerung  der  oberen 
oder  der  unteren  Extremität. 

7)  Mono!)  rach  ins  und  Monopus.  Defect  einer  oberen  oder 
einer  unteren  Extremität. 

8)  Sy  mp  US,  Sirenenbilduug,  Symmelie.  Die  unteren 
Extremitäten  sind  unter  einander  verschmolzen  (Fig.  384  und  Fig.  385) 
und  zugleicli  nach  hinten  um  ilire  Axe  gedreht,  so  dass  die  äusseren 
Theile  an  einander  stossen.  Das  Becken  pflegt  defect  zu  sein,  meist 
sind  es  auch  die  äusseren  Genitalien,  die  Blase,  die  Urethra  und  der 
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Fig.  382.  Amelus. 


Fig.  383.  Mikromelus  mit 
kretinistischem  Gesichtshabitus. 


Fig.  384.  Sympus  apus. 


Fig.  385.  Sympus  dipue. 
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Anus.  Am  Ende  der  verschmolzenen  Extremitäten  können  Füsse  ganz 
fehlen  (Sympus  apiis)  und  nur  einzelne  Zehen  vorhanden  sein 
(Fig.  ;384),  in  anderen  Fällen  (Fig.  385)  findet  man  einen  (S.  mono- 
pus)  oder  zwei  Füsse  (S.  dipus). 

!))  Mangel  einzelner  Knochen  kann  an  allen  Theilen  der 
Extremitäten  Vorkommen  (Fig.  388). 

10)  Perodaktylie,  Verkümmerung  von  Fingern  oder 
Zehen  kommt  in  sehr  mannigfaltigen  Formen  vor,  i.st  aber  im  All- 
gemeinen theils  durch  mangelhafte  Entwickelung  (Brachyphalangie)  oder 
vollständigen  Defect  einzelner  Phalangen  (Fig.  386,  Fig.  388  und  Fig.  390  c), 


Fig.  386. 


Fig.  387. 


Fig  388. 


Fig.  386.  Defect  des  Femur  und  der  Fibula.  Verminderung  der 
Zahl  der  Phalangen.  Vj  der  nat.  Gr. 

Fig.  387.  Perodaktylie  mit  Syndaktylie.  Linke  Hand  eines  neuge- 
borenen Kindes,  ’/g  der  nat.  Gr. 

Fig.  388.  Bild  der  Hand  Fig.  387  bei  Durchleuchtung  mit  Röntges- 
Strahlen.  7s  der  nat.  Gr. 

oft  auch  durch  häutige  (Fig.  387  u.  Fig.  389)  oder  auch  knöcherne  (Fig.  388 
und  Fig.  390  d e)  Verbindungen  der  Finger,  durch  Syndaktylie 
bedingt. 

Kommen  nur  die  äussereu  Finger  oder  Zehen  zur  Entwickelung, 
während  die  mittleren  fehlen,  so  entstehen  jene  Bildungen  (Hg.  391 
und  Fig.  392),  welche  man  als  Spalthand  und  Spaltfuss  (Kümmel) 
bezeichnet.  Bei  starker  Missbildung  der  Finger  linden  sich  zum  Theil 
auch  Missbildungen  und  Defecte  im  Gebiete  der  Tarsal-  und  Metatarsal- 
knochen (Fig.  392)  resp.  Carjtal-  und  Metacarpalknochen,  so  dass  man 
die  Missbildung  als  Pero])us  und  Perochirus  bezeichnen  muss, 
Mangel  von  Hand  oder  Fuss  führt  zum  Achims  oder  zum  Apus. 
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Fig.  389. 


Fig.  390. 


Fig.  389.  Missbildung  der  rechten  Hand,  Perochirus  mit  Ver- 
wachsung der  Finger  (nach  Otto),  a Ueberzähliger  Damnen,  b Ordentlicher 
Daumen,  c Verkümmerter  Zeigefinger,  d Mittelfinger,  e Ringfinger,  f Kleiner 
Finger. 

Fig.  390.  Handskelet  des  Perochirus  Fig.  389,  von  der  Dorsalseite  ge- 
sehen (nach  Otto),  a — f wie  in  Fig.  389.  g Ulna,  h Radius.  1 Os  naviculare. 
2 Os  lunatum.  3 Os  trianguläre.  4 Os  pisiforme.  <5®  Os  multangulum  majus  super- 
fluum.  Os  multangulum  ordinarium.  6 Os  multangulum  minus.  7 Os  capitatum. 
S Os  hamatum. 


Fig.  391. 


Fig.  392. 


Fig.  391.  PeropuB  oder  öpaltfuss  (nach  Otto).  Rechter  Fuss.  a Grosse 
Zehe,  b Kleine  Zehe. 

Fig.  392.  Skelet  des  Fusses  Fig.  391,  von  der  Dorsalseite  gesehen  (nach 
Otto),  a Gros.se  Zehe,  b Kleine  Zehe,  c Rudiment  der  dritten  Zehe,  d Hum. 
e Fibula,  i Talus.  2 Calcaneus.  -V  Os  naviculare.  4 Os  cuneiforme  inajus.  J Os 
cuneiforme  minus.  0 Os  cuneiforme  tertium.  7 Os  cubiforme. 
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Pfitzner,  Brachyphalangie,  Verh.  d.  anat.  Ges.  1898. 

Poelchau,  Ein  Fall  von  Perodaktylie,  I.-D.  Königsberg  1891. 

Basch,  Syndactylie  und  Polydaelylie,  Beitr.  v.  Bruns  XVIII  1897. 

Bennert,  Beitr.  zur  Kenntniss  v.  d.  Missbildungen  der  Extremitäten,  Leipzig  1882. 

Buye,  Sirenenbildung.  Virch.  Arch.  129.  Bd.  1892. 

Schäfer,  Congen.  Defecte  von  Händen  und  Füssen,  Beitr.  v.  Bruns  VII  1891. 

Steinhaus,  Congenitaler  Tibiadefect,  Virch.  Arch.  163.  Bd.  1901. 

Steinthal,  Ueber  angeb.  ßlangel  einzelner  Zehen,  Virch.  Arch.  109.  Bd.  1887. 

Striclcer,  Ueber  angeb.  Defect  des  Radius,  Virch.  Arch,  31.  Bd.  IS64. 

Teacher  u.  Coats,  Siren-malfcn-mation,  Journ.  of  Path.  III  1895. 

Tschudi,  Vollst.  Verwachsung  aller  5 Finger,  Zeitsehr.  f.  Chir.  35.  Bd,  1893. 

Voigt,  lieber  congenitalen  Radiusdefect,  Arch.  d.  Heük.  1863.  ^ 

2.  Lageveränderung  der  inneren  Organe  und  der 

Extremitäten. 

§ 140.  Unter  den  Lageveränderungen  der  inneren  Organe  ist  die, 
wichtigste  der  Situs  in  versus  viscenmi,  d.  h.  die  Umlagerung  der^ 
Eingeweide,  bei  welchem  die  Lage  der  Bauch-  und  Brusteingeweide' 
das  Spiegelbild  des  normalen  Situs  bildet.  Derselbe  wird  sowohl  bei’ 
Doppelmissbildungen  als  auch  bei  Einzelfrüchten  beobachtet  und  kann; 
sich  auch  auf  das  Herz  allein  oder  auch  auf  die  Bauchorgane  oder  einen’ 
Theil  derselben  (Situs  irregularis)  beschränken,  doch  ist  letzteres 
selten.  Im  Uebrigen  kommen  abnorme  Lagerungen  namentlich  bei  den 
Organen  der  Bauchhöhle  vor.  So  ist  z.  B.  nicht  selten  die  Niere  an' 
abnormer  Stelle  gelagert  (Dystopia  renis),  meist  abnorm  tief,  so  dass 
sie  dem  Promontorium  sich  nähert  oder  auch  vor  demselben  liegt.  Der 
Hoden  bleibt  nicht  selten  in  der  Bauchhöhle  (Ektopia  interna  s. 
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abdominalis  testis  s.  Kr3'ptorchismus)  oder  im  Leistenkanal 
(Ektopia  inguinalis)  oder  vor  dem  Leistenkanal  (Ekt.  pubica) 
oder  in  der  Falte  zwischen  Hodensack  und  Oberschenkel  (Ekt.  c rii ro- 
ser otalis)  oder  in  der  Mittelfleischgegend  (Ekt.  perinealis)  oder 
in  der  Schenkelbeuge  (Ekt.  criiralis)  liegen.  Nicht  selten  sind 
auch  a h n 0 r m e Lagerungen  des  Darmes,  namentlich  des  Dick- 
darmes. 

Unter  den  abnormen  Lagerungen  der  Extremitäten  bieten  die 
congenitalen  Luxationen  ein  besonderes  Interesse,  d.  h.  Verschie- 
bungen der  Gelenkköpfe  aus  ihren  Pfannen,  welche  am  häufigsten  an 
den  Hüftgelenken,  seltener  am  Ellbogen-,  Llumerus-  und  Kniegelenk 
Vorkommen.  Nach  v.  Ammon,  Grawitz,  Krönlein  und  Holtzmann 
sind  die  congenitalen  Luxationen  zum  Theil  locale  Hemmungs- 
bildungen, doch  können  auch  mechanische  Einwirkungen  zur  Luxation 
führen.  Beim  Hüftgelenk  bleibt  infolge  der  Entwickelungshemmung 
die  Pfanne  klein  und  unvollkommen,  und  auch  der  Gelenkkopf  ist  meist 
mehr  oder  weniger  verkümmert.  Die  verkümmerte  Pfanne  liegt  an 
der  normalen  Stelle;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert,  und  zwar 
am  häufigsten  nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentum  teres  ist 
zur  Zeit  der  Geburt  stets  noch  erhalten,  und  die  Gelenkkapsel  umfasst 
sowohl  die  Pfanne  als  den  Gelenkkopf.  Nach  längerem  Gebrauch  der 
unteren  Extremität  wird  das  Lig.  teres  in  die  Länge  gezogen  und  kann 
durchreissen,  die  Kapsel  wird  weit,  beutelförmig  ausgezogen  und  kann 
da,  wo  sie  gegen  den  Knochen  gedrückt  wird,  durchscheuert  werden. 
Durch  Gewebsproduction  von  Seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  ein 
neues  Gelenk  bilden. 

Abnorme  Stelliiiigeii  der  Fiisse  und  Hände  sind  theils  auf  Ent- 
wickelungsstörungen, theils  auf  mechanische  Einwirkungen  auf  die  im 
Wachsthum  befindlichen  Extremitäten  zurückzuführen.  Unter  den- 
selben ist  der  angeborene  Klunipfuss,  Pes  eqiiinovarus,  die  wichtigste, 
eine  Hemmungsbildung,  welche  nach  Eschricht  darauf  zurückzu- 
führen ist,  dass  die  fötale  Stellung  der  unteren  Extremitäten  nicht  in 
die  normale  übergeht,  und  dass  zugleich  die  Knochen  und  Gelenk- 
flächen eine  abnorme  Ausbildung  erhalten.  Der  innere  Fussrand  ist 
stark  erhöht,  und  gleichzeitig  steht  der  Fuss  in  Plantarflexion.  Das 
Collum  tali  ist  in  der  Richtung  nach  vorn  und  unten  (Hüter,  Adams) 
verlängert.  Lernen  die  Kinder  gehen,  so  treten  sie  mit  dem  äusseren 
Fussrande  auf,  welcher  dadurch  plattgedrückt  wird,  während  der  Fuss 
sich  noch  stärker  nach  einwärts  rollt. 

Der  angeborene  Klumpfuss,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Entwickelungsstörung  der  betreffenden  Gelenke  zu  betrachten  ist,  kann 
unter  Umständen  auch  durch  einen  abnormen  Druck  des  relativ 
ungeräumigen  Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben  Be- 
dingungen entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fussstellungen, 
welche  als  Pes  calcancus  und  P.  valgus  bezeichnet  werden,  und  welche 
theils  durch  starke  Dorsalflexion,  theils  durch  eine  Drehung  des  Fusses 
nach  aussen  charakterisirt  sind.  Häufig  lassen  sich  die  Zeichen  statt- 
gehabten Druckes  noch  an  atrophischen  Haut-  und  Knochenstellen 
nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand , welche  als  Klumpliaml  oder  Talipo- 
nianiis  bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimentären  Entwickelung  des 
Radius  begründet  und  kommt  namentlich  bei  auch  sonst  missbildeten 
Früchten  vor. 


554 


Einzelmissbildungen. 
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Lochte,  Zur  Kenntn.  d.  Situs  transversus  partialis,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894;  f& 
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Lorenz,  Pathologie  u.  Therapie  der  angeb.  Hüftverrenkung,  Wien  1895. 

Martinotti,  Deila  trasposizione  laterale  dei  visceri,  Bologna  1888. 

Messnes’,  Knochenveränd.  bei  Pes  calcaneus  congen.,  Arch.  f.  klin.  Chir.  4^-  1892. 

Michaud,  Pied  bot  congenital,  Arch.  de  phys.  III  1870. 

Müller,  Congen.  Luxation  im  Knie,  Arb.  a.  d.  chir.  Universitätspolikl . in  Leipzig  1888. 
Panly,  Plattfuss,  Langenbeck’s  Arch.  XXIV  1879. 

Sonnenburg,  Klumpfuss,  Realeneyklop.  d.  med.  Wissensch.  1896  (Lit.).  » | 

Wehn,  Zur  Frage  d.  Situs  transversus,  Virch.  Arch.  98.  Bd.  1884-  ' Ei  \ 

3.  Durch  e X c e d i r e u d e s W a c h s t h u m u u d durch  \'  e r - g 
m ehr  un  g von  Organen  und  K ör per th eilen  en  t stan  den  eff 

Einzelmissbildungen.  M 

§ 141.  Als  allgemeiner  Riesenwuchs  wird  eine  Missbildung  be-ff- 
zeichnet,  welche  sowohl  intrauterin  als  auch  später  sich  eiustellen  kannö  j 
und  durch  abnorme  Grösse  des  ganzen  Körpers  ausgezeichnet  ist.  Ini^ 
extrauterinen  Leben  auftretendes  abnormes  Wachsthum  kann  dazuR 
führen,  dass  die  Maasse  des  betreffenden  Individuums  die  als  oberefl 
Grenze  angegebenen  Maasse  um  ein  ganz  Bedeutendes  überschreiten.Tji| 
Partieller  Riesenwuchs  kann  sich  ebenfalls  sowohl  in  der  intra-’^l 
uterinen  als  in  der  extrauterinen  Entwickelungszeit  einstellen  und^b 
betrifft  am  häufigsten  Theile  von  Extremitäten  oder  des  Kopfes.  Halb-W, 
seitiger  Riesenwuchs  beschränkt  sich  meist  auf  eine  Gesichts-JS! 
hälfte  oder  auf  eine  Extremität,  doch  kommt  es  als  grosse  Seltenheit! 
vor,  dass  die  Hypertrophie  sich  auf  alle  Theile  einer  Seite,  Gesichfi'^lf 
Rumpf  und  Extremitäten  erstreckt.  Im  extrauterinen  Leben  geben  zu-‘|; " 
weilen  Traumen  den  Anstoss  zum  pathologischen  Wachsthum.  fl' 

Bei  pathologischem  Wachsthum  einer  Extremität  oder  eines  Theiles^ 
derselben,  eines  Fingers,  kann  der  Bau  derselben  sich  im  Allgemeinen 
normal  erhalten,  indem  alle  Gewebe  an  dem  erhöhten  Wachsthuin  ! 
gleichmässigen  Autheil  nehmen.  In  anderen  Fällen  nehmen  indessen  i 
die  Gewebe  in  ungleichem  Maasse  zu,  so  dass  z.  B.  die  Weichtheile, 
und  unter  diesen  wieder  das  Fettgewebe,  sich  besonders  stark  ent- 
wickeln. Ferner  zeigen  die  vergrösserten  Weichtheile  der  Extremitäten 
oft  eine  ])athologische  Structur,  enthalten  z.  B.  abnorm  reichlich  ent- 
wickelte Blut-  und  Lym])hgefässe.  Werden  die  Extremitäten  durch  die 
Gewebszunahme  verunstaltet,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  meistens 
als  Elephantiasis.  Sind  die  verdickten  Stellen  schärfer  umschrieben, 
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so  wird  die  Bildung  als  Geschwulst  angesehen  und  je  nach  dem  Bau 
den  Angiomen  oder  Lymphangiomen  und  Fibromen  (siehe  diese)  zu- 
gezählt. Am  Rumpfe  kommen  die  localen  Wachsthumsexcesse  am 
häufigsten  in  der  Foian  elephantiastischer  Bildungen  oder  auch  von 
Tumoren  vor,  und  ähnlich  verhalten  sich  auch  die  Weichtheile  des  Ge- 
sichtes, wo  die  Lippen,  die  Wangen  und  die  Zunge  nicht  selten  durch 
lymphgefässreiche  BindegeAvebshyperplasieeii  mehr  oder  minder  ver- 
grössert  und  verunstaltet  sind. 

Excessive  locale  Massenzunahme  der  Knochen  kommt  an  ver- 
schiedenen Theilen  des  Skeletes  vor  und  kann  auch  multipel  auftreten. 
Am  Kopfe  können  sowohl  die  Knochen  des  Schädels  als  auch  des  Ge- 
sichtes davon  betroffen  werden,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
die  Knochen  an  Masse  ganz  ausserordentlich  zunehmen,  so  dass  das 
Gesicht  und  der  Schädel  oder  auch  beide  hochgradig  verunstaltet 
werden  und  Zustände  entstehen,  die  man  als  Leontiasis  ossea 
(Fig.  12G  S.  278)  bezeichnet.  Umschriebene  Knochenwucherungen  führen 
zur  Bildung  von  Osteomen  oder  Exostosen,  die  oft  multipel 
auftreten.  Am  Rumpf  und  den  Extremitäten  kann  locales  Knochen- 
wachsthum sowohl  zur  Vergrösserung  einzelner  Knochentheile  als  zur 
Bildung  ganz  atypisch  gestalteter,  als  Exostosen  und  Osteome  bezeich- 
neter  Excrescenzen  führen,  die  ebenfalls  nicht  selten  multipel  auftreten. 
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Pränhel,  Makrosomia,  Virch.  Arch.  45.  Bd.  1869. 

F}'iedberg , Riesenwuchs  der  Extremitäten,  ib.  40.  Bd.  1867. 

Ftdedrich,  Halbseitige  congenitale  Kopfhypertrophie,  ib.  28.  Bd.  1868. 

Gmiber,  Makrodaktylie,  ib.  86.  Bd.  1872. 

Kessler,  üeber  einen  Fall  von  Makropodia  lipomatosa,  I.-D.  Halle  1869. 

Little,  Riesenwuchs  der  Extremitäten,  Trans.  Palh.  Soe.  1866. 

Trülat  et  Monod,  De  l’hypertrophie  unilaterale.  Arch.  gen.  de  med.  1869. 

Vierordt,  11.,  Anatom.,  physiol.  u.  physikal.  Daten  u.  Tabellen,  Jena  1898. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  § 77. 

§ 142.  Vermehrung  von  Organen  oder  von  Theilen  des  Ske- 
letes und  des  Muskelsystenies  ist  eine  ziemlich  häufige  Erscheinung, 
welche  theils  auf  Spaltungen  oder  ein  mehrfaches  Auftreten  der  be- 
treffenden Anlagen,  theils  auf  eine  stärkere  Ausbildung  normaler  Weise 
rudimentär  bleibender  oder  sich  schon  während  der  Entwickelungszeit 
zurückbildender  Organe  zurückzuführen  ist.  Einzelne  hierher  gehörende 
Erscheinungen  dürfen  vielleicht  als  ein  Rückschlag  angesehen  werden. 
1)  Verdoppelung  an  den  Extremitäten. 

Spaltung  einer  ganzen  Extremität  ist  ohne  Verdoppelungen  an 
den  Becken  oder  Schulterknochen  beim  Menschen  nicht  beobachtet. 
Spaltung  der  Hände  und  PTisse  ist  sehr  selten  (Fig.  .393),  doch  enthält 
die  Literatur  eine  Anzahl  solcher  Fälle.  Die  Zahl  der  Finger  kann 

dabei  auf  9 — 10  steigen.  , , 

Häufiger  ist  die  Vermehrung  der  Fingerzalil,  die  Polydaktylie 
an  einer  einfachen  Hand  (resp.  Fuss),  wobei  die  überzähligen  hingei 
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Fig.  393.  Fig.  394. 


Fig.  393.  Polydaktylie  mit  gabeliger  Spaltung  der  Hand  (nach 
L.,\JfCEEEAUX). 

Fig.  394.  Polydaktylie  bei  einem  Neu'geborenen.  Skelet.  Verdoppe- 
lung der  Phalangen  des  4.  und  5.  Fingers.  Nat.  Gr. 

Fig.  395. 


Fig.  395.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  der  linken  Hand.  Um  % 
verkleinert. 

Fig.  396.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  des  rechten  Fusses.  Uiu 
Vb  verkleinert. 


Ueberzählige  Bildungen. 
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(Fig.  390  a und  Fig.  394)  tlieils  an  der  ulnaren  oder  radialen  (resp. 
tibialen  oder  übularen)  Seite  angehängt,  theils  zwischen  die  anderen 
eingeschoben  erscheinen.  Oft  sind  die  Finger  nur  theilweise,  d.  h. 
nur  iin  ersten  oder  nur  im  ersten  und  zweiten  Gliede  durch  Si)altung 
verdoppelt  (Fig.  395  und  Fig.  396).  Die  am  Rande  angehängten 
Finger  sind  bald  gut  ausgebildet  (Fig.  394),  bald  rudimentär.  Mitunter 
sehen  sie  wie  gestielte  kleine  fibröse  Geschwülstchen  aus.  Ist  ein 
überzähliger  Finger  ausgebildet,  so  sitzen  seine  Phalangen  (Fig.  394) 
entweder  auf  dem  Metacarpal-  (resp.  Metatarsal-)Knochen  eines  benach- 
barten Fingers  (resp.  einer  Zehe)  oder  setzen  sich  in  einen  eigenen 
Metacarpal-  (resp.  Metatarsal-)Knochen  fort  und  können  unter  Um- 
ständen sogar  eigene  Carpal-  (resp.  Tarsal-)Knochen  haben  (Fig.  390  5a). 
Polydaktylie  tritt  in  einzelnen  Fällen  als  vererbbare  Erscheinung  auf 
und  entsteht  sonach  aus  inneren  Ursachen;  es  kann  indessen  eine 
Vermehrung  der  Finger  durch  Spaltung  der  Anlagen  auch  unter  dem 
Einfluss  intrauteriner  Einwirkungen  entstehen  und  ist  dann  nicht  ver- 
erbbar. 

2)  Vermehrimg  der  Brustwarzen  oder  Hyperthelie  und  Ver- 
mehrung der  Brustdrüsen  oder  üyperniastie  sind  Missbildungen,  die 
nicht  selten  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  verkommen  und  wahr- 
scheinlich als  ein  Rückschlag  auf  mehrbrüstige  Vorfahren  anzusehen  sind. 
Die  accessorischen  Warzen  oder  Brüste  sitzen  meistens  am  Thorax  auf 
zwei  von  der  Achselhöhle  nach  der  Inguinalgegend  convergirenden 
Linien,  doch  kommen  sie  in  seltenen  Fällen  auch  an  anderen  Stellen, 
in  der  Achselhöhle,  an  der  Schulter,  am  Unterleib,  am  Rücken,  am 
Oberschenkel  vor.  Die  Nebendrüsen  sind  meist  nur  klein,  können  aber 
bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  zu  milchgebenden  Drüsen  sich  ent- 
wickeln. Die  Zahl  der  Brustwarzen  kann  bis  zu  10  steigen. 

3)  Die  Bildung  weiblicher  Brüste  bei  Männern  oder  die 
CrjTiäkomastie  ist  in  stark  entwickelter  Ausbildung  bei  Männern  mit 
normalem  Geschlechtsapparat  (vergl.  Hermaphrodismus  § 143)  selten, 
dagegen  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  in  der  Pubertätszeit  eine 
massige  Zunahme  der  Brustdrüsen  bei  männlichen  Individuen  sich 
einstellt. 

4)  Verdoppelung  des  Penis  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen  vor 
und  kann  sich  bei  typischer  Ausbildung  des  Penis  mit  Bildung  zweier 
getrennt  in  die  Harnblase  mündender  Harnröhren  und  zweier  Scrota 
verbinden  (Lange). 

5)  Ueberzählige  Bildung  von  Knochen  und  Muskeln  findet  sich 
häufig.  Ueberzählige  Wirbel  kommen  an  allen  Abschnitten  der 
Wirbelsäule  vor.  In  der  Steissgegend  kommen  in  seltenen  Fällen 
Schwänze  vor,  welche  eine  Verlängerung  der  Wirbelsäule  bilden.  Nach 
ViRCHOW  kann  man  drei  Formen  von  Schwänzen  unterscheiden,  näm- 
lich : wahre  Schwänze,  in  welchen  sich  Knochen  befinden,  falsche  oder 
imperfecte  Schwänze,  welche  eine  Verlängerung  der  Wirbelsäule  bilden, 
aber  weder  Knorpel  noch  Knochen  enthalten  (sogenannte  Schweins- 
schwänze), und  schwanzähnliche  Hautanhänge,  die  aus  verschiedenem 
Gewebe  sich  zusammensetzen  und  zum  Theil  den  Teratomen  zugezählt 
werden  können.  Die  zuerst  erwähnten  wahren  Schwänze  sind  sehr 
selten  und  beruhen  nach  Bartels  meist  nicht  auf  Vermehrung,  son- 
dern auf  einer  Vergrösserung  und  auf  einem  Auseinandertreten  der 
Wirbel. 
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Vermehrung  der  Rippen  durch  Bildung  von  Hals-  oder 
Lendenrippen  sowie  gabelige  Theilung  der  Rippen  ist  nicht  selten. 

Vermehrung  der  Zähne  kommt  ebenfalls  vor. 

6)  Unter  den  Eingcwcidcn  der  Brust-  und  Bauchhöhle  sind 
Spaltungen  der  Anlage  am  häufigsten  an  der  Milz,  dem  Pankreas, 
den  Nebennieren,  den  Ureteren,  dem  Nierenbecken,  den  Lungen, 
selten  dagegen  an  den  Ovarien,  der  Leber,  den  Nieren,,  den  Hoden, 
der  Blase. 
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Uebereinstimmung  der  Ausbildung  der  inneren  und  der  äusseren  Geni- 
talien beruhen. 

Man  pflegt  eine  Missbildung,  welche  sich  auf  eines  der  genannten 
Momente  zurückführen  lässt  und  welche  dadurch  gekennzeichnet  ist, 
(lass  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl  Theile  des  männ- 
lichen als  auch  des  weiblichen  Genitalapparates  enthält,  als  Hcrui- 
aplirodismns  oder  Zwitterhildiing  (Fig.  397)  zu  bezeichnen.  Sind 
zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden,  so  nennt  man  dies  einen  Herm- 
aplirodismtis  verus  (Hermaphr.  glandularis  v.  Siegenbeek  van 
Heukelom).  Beruht  die  Vermengung  zweier  Geschlechter  nur  auf  einer 
Combination  männlicher  und  weiblicher  Geschlechtsgänge  mit  anders- 
geschlechtlichen äusseren  Genitalien,  so  nennt  man  dies  einen  Pseiido- 
Hermaphrodismus.  Das  Geschlecht  desselben  wird  durch  die  Keim- 
drüsen bestimmt. 

Der  Körperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine  eigenartige 
Mischung  von  männlichen  und  weiblichen  Eigenschaften,  z.  B.  Ent- 
wickelung der  Brüste  und  eine  Gestaltung  des  Halses  und  der  Schultern, 
welche  dem  weiblichen  Typus  entspricht,  während  zugleich  Bartwuchs 
vorhanden  ist  und  auch  die  Gesichtsbildung,  der  Kehlkopf  und  die 
Stimme  mehr  männlichen  Typus  aufweisen.  Bei  Pseudohermaphrodismus 
stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus  nicht  immer  mit  der  Keim- 
drüse überein.  Es  kann  somit  ein  männlicher  Hermaphrodit  ein  weib- 
liches Aussehen  bieten  und  umgekehrt. 

Man  kann  folgende  Haiiptformeii  des  Heruiaphrodismus  aufstelleu : 

I.  Hermaphrodismiis  veriis  s.  Aiidrogynes. 

1)  Hermaphrodismus  verus  bilateralis,  die  doppelseitige 
Zwitterbildung,  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  beiderseits  zugleich 
Hoden  und  Eierstock  vorhanden  sind,  oder  dass  beiderseits  in  einem 
Organ  Hoden-  und  Eierstockgewebe  vereinigt  sind.  Heppner  giebt  an, 
dass  er  bei  einem  9 Monate  alten  Kinde  mit  hermaphroditischen  äusseren 
Genitalien,  mit  Vagina,  Uterus  und  Tuben,  im  breiten  Mutterbande 
sowohl  ein  Ovarium  als  einen  Hoden  gefunden  habe ; Nebenhoden  und 
Vas  deferens  fehlten. 

2)  Hermaphrodismus  verus  unilater alis , die  einseitige 
Zwitterbildung,  ist  derjenige  Zustand,  bei  welchem  auf  einer  Seite 
eine  einzige  Keimdrüse,  auf  der  anderen  Seite  zweierlei  Keimdrüsen 
vorhanden  sind.  Sälen  hat  bei  einer  Erau  von  43  Jahren,  die  seit 
dem  17.  Jahre  menstruirte,  auf  der  rechten  Seite  eine  Zwitterdrüse 
(Kastration  wegen  Uterusmyom)  durch  genaue  mikroskopische  Unter- 
suchung festgestellt.  Der  Ovarialtheil  der  Drüse  war  typisch  entwickelt. 
Das  Epithel  der  Samenkanälchen  des  Hodens  bestand  aus  Follikel- 
zellen und  SERTOLi’schen  Zellen,  entbehrte  aber  der  Spermatogonien 
und  der  Samenzellen.  Eine  Zwitterdrüse  haben  ferner  Blacker  und 
Lawrence  von  einem  8 l/g-monatlichen  Todtgeboreneu  beschrieben. 

3j  Hermaijhrodism US  verus  lateralis,  die  seitliche  Zwitter- 
bildung, ist  dann  gegeben,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eierstock,  auf 
der  anderen  ein  Hoden  entwickelt  ist.  Sie  ist  beim  Menschen  mehr- 
fach (Rudolph,  Stark,  Berthold,  Barkow,  H.  Meyer,  Klebs, 
Hessner  und  Andere)  beschrieben  worden,  doch  ist  in  den  betreffenden 
Fällen  meist  keine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  vorgenommen 
^’orden ; und  wo  dieselbe  vorgenommen  wurde,  konnte  Ovaiialgewebe 
nicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen  werden.  Vor  einigen  Jahien  hat 
Obolonsky  einen  Fall  (12-jähriges  Mädchen)  aus  der  Sammlung  der 
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(leutsclien  Universität  Prag  initgetlieilt,  in  dein  die  histologische  Unter- 
suchung rechts  einen  Hoden  (Fig.  697  o),  links  einen  Eierstock  (k)  er- 
gab, doch  ist  zu  bemerken,  dass  in  letzterem  Eier  nicht  wahrgenommen 
werden  konnten.  Das  reclite  breite  Mutterband  enthält  einen  Iloden  (0), 
einen  Nebenhoden  {p),  ein  Vas  deferens  (g),  eine  rudimentäre  Tube  (n) 
und  ein  rundes  Mutterband  (r),  das  linke  breite  Mutterband  dagegen 
enthält  ein  Ovarium  (/c)  mit  einem  Ligamentum  ovarii  {l)  und  eine  gut 
entwickelte  Tube  (i).  Im  Uebrigen  ist  sowohl  ein  Uterus  Qi)  und  eine 
Vagina  {g)  als  auch  eine  Prostata  Qi)  vorhanden.  Nach  den  mitge- 
theilteu  Beobachtungen  können  die  zugehörigen  Geschlechtsgänge 
sämmtlicli  vorhanden  sein  oder  zum  Theil  fehlen.  Die  äusseren  Ge- 
schlechtstheile  sind  missbildet  und  vereinigen  Formen,  welche  theils 
dem  männlichen,  theils  dem  weiblichen  Typus  angehören. 


Fig.  397.  H e rm aph r 0 d i sra u s verus  1 at er a 1 i s mach  Oboloxsky). 
a Urethra,  b Prostata,  e Colliculus  semiaalis.  d Hymen,  e Canalis  iirogenitalis. 
/ Harnblase,  g Scheide,  h Uterus,  h^  Linkes  Uterushorn,  i Linke  Tube,  t,  In- 
fundibulum  der  linken  Tube,  k Linkes  Ovarium.  l Ligamentum  ovarii.  m Ligamen- 
tum teres  sinistrum.  n Rechte  Tube,  o Rechter  Hoden,  p Epididymis,  q lohtet 
Samenstrang,  r Ligamentum  teres  dextrum.  Nahezu  um  die  Hälfte  verkleinert. 
(Präp.  der  Saimnlung  des  patholog.  Institutes  der  deutschen  Universität  Prag.) 


II.  Hermaplirodismus  spurius  s.  Pscudoheriiiaphrodismus  ist 

charakterisirt  durch  eine  doppelgeschlechtliche  Entwickelung  der  Ge- 
schlechtsgänge und  der  äusseren  Geschlechtsorgane  bei  eingeschlecht- 
lichen Keimdrüsen.  Die  ausgebildetsten  Formen  finden  sich  beim 
männlichen  Geschlechte,  bei  welchem  neben  männlichen  Genitalien 
Vagina,  Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  minder  vollkommener  Aus- 
bildung gelangen  können.  Viel  seltener  kommt  es  vor,  dass  beim  Weibe 
riieile  der  WoLFF’schen  Gänge  zur  Entwickelung  gelangen. 

Bei  männlichen  Scheinzwittern  sind  ferner  die  äusseren  Genitalien 


Hennaphrodismus  und  Pseudoliermaj)hrodismus. 
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häutig  niissbilclet  und  nähern  sich  den  weiblichen,  während  umgekehrt 
bei  weiblichen  Scheinzwittern  die  äusseren  Geschlechtstheile  sich  nach 


einem  dem  Manne  zukommenden  Typus  entwickeln  können  (Fig.  398). 

Die  Annäherung  der  äusseren  männlichen  Genitalien  an  den  weib- 
lichen Typus  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Penis  verkümmert 


bleibt,  die  Geschlechtsfurche  im  Penis  sich  unvollkommen  oder  gar 
nicht  schliesst  (Hypospadie)  und  die  beiden  Scrotalhälften  getrennt 
bleiben  und  unter  der  Peniswurzel  eine  Grube  lassen,  welche  den 
Rest  des  Sinus  urogenitalis  darstellt.  Die  Scrotalhälften  sehen  alsdann 
den  grossen  Labien  ähn- 
lich, namentlich  dann, 
wenn  der  Descensus  testi- 
culorum  unterbleibt.  Die 
äusseren  Genitalien  des 
IVeibes  nähern  sich  den 
männlichen  dadurch,  dass 
die  Clitoris  sich  zu  einem 
Penis  ausbildet  (Fig. 

398  a),  während  das  Va- 
giualostium  sich  verengt 
oder  schliesst  und  die 
Schamlippen  miteinander 
verwachsen.  Vagina  und 
Harnröhre  münden  ge- 
meinschaftlich oder  ge- 
trennt unter  dem  Penis 
nach  aussen. 


Fig.  398.  Aeussere  Ge- 
nitalien eines  weib- 
lichen iScheinzwitters 
mit  Stenose  des  Intro- 
itus vaginae.  o Penisartige 
Clitoris.  b Grosse  Labien. 
Pm  */g  verkleinert. 


Die  atyj)ische  Bildung  der  äusseren  Genitalien  kann  sowohl  für 
sich,  d.  h.  ohne  Zwitterbildung  im  Gebiete  der  Geschleclitsgänge,  als 
auch  gleichzeitig  mit  dieser  auftreten,  ist  demnach  nicht  von  den  Miss- 
bildungen in  anderen  Theilen  des  Geschlechtsapparates  abhängig. 

1)  P s eu d 0 - H erm aplir 0 di sm u s masculinus,  die  männliche 
Scheinzwitterbildung,  kommt  in  drei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps. -H.  masc.  internus  sind  die  äusseren 
Geschlechtstheile  nach  dem  männlichen  Typus  gebildet  und  auch  die 
Prostata  entwickelt,  wird  aber  von  einem  meist  am  Colliculus  seminalis 
in  die  Urethra  mündenden  Kanal  durchbohrt,  welcher  sich  nach  oben 
in  eine  rudimentäre  oder  mehr  oder  weniger  ausgebildete  Vagina,  oft 
auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ausgebildeten  Uterus,  eventuell  sogar 
in  Tuben  fortsetzt.  Die  männlichen  Geschlechtstheile  sind  daneben 
normal  oder  mehr  oder  weniger  missbildet. 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-H.  masc.  completus,  s.  extern  us 
et  internus,  der  vollständigen  männlichen  Scheinzwitterbildung,  sind 
innerlich  Scheide,  Uterus  und  Tuben  in  mehr  oder  minder  vollständiger 
Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  derselben  vorhanden,  während 
die  äusseren  Genitalien  sich  dem  weiblichen  Typus  mehr  oder  wenigei 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl.  3o 
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nähern  oder  auch  vollkommen  weiblich  .sind.  Der  Penis  wird  meist 
hypospadisch  und  clitorisartig,  und  unter  ihm  liegt  eine  Furche,  an 
deren  hinterem  Ende  gewöhnlich  eine  Oeffnung  in  ein  kurzes  Vesti- 
bulum  führt,  welches  sich  sofort  in  eine  Urethra  und  eine  Vagina  theilt. 
Unter  Umständen  bleiben  das  Vestibulum  und  die  Vagina  getrennt. 
In  seltenen  Fällen  sind  die  äusseren  Geschlechtstheile  normal  geformt,  ; 
und  es  enthält  der  Penis  nur  einen  doppelten  Kanal,  von  dem  der  -: 
obere  als  Harnröhre  dient,  während  der  untere  die  Geschlechtsgänge  , 
aufnimmt.  Bei  stärkerer  Ausbildung  der  MÜLLER’schen  Gänge  sind 
die  Vasa  deferentia  häufig  defect,  die  Samenblasen  können  fehlen.  ' 

Bei  Ps. -H.  masc.  externus,  der  äusseren  männlichen  Schein-,- 
Zwitterbildung,  weichen  nur  die  äusseren  Genitalien  vom  männlichen  i 
Typus  ab  und  nähern  sich  mehr  oder  weniger  vollkommen  dem  weib-  : 
liehen.  Da  hierbei  auch  der  übrige  Körper  oft  weibliche  Formen  zeigt,' 
so  geben  diese  Missbildungen  leicht  Veranlassung  zu  Verwechslung  des  ' 
Geschlechtes.  ; 

2)  Pseudo-Hermaphrodismus  fern  inin  us,  die  weibliche  '. 
Scheinzwitterbildung,  kommt  in  den  nämlichen  Formen  vor  wie  die' 
männliche,  ist  indessen  erheblich  seltener. 

Bei  dem  Ps. -H.  femininus  internus  finden  sich  bei  wohl 
entwickelten  äusseren  Genitalien  Reste  der  WoLFP’schen  Gänge,  welche' 
im  breiten  Mutterbande  oder  in  der  Utero- Vaginalwand  liegen  und  bis. 
zur  Clitoris  reichen  können. 

Der  Ps. -H.  fern,  externus  ist  dadurch  charakterisirt , dass 
sich  der  Bau  der  äusseren  Genitalien  dem  männlichen  Tvpus  nähert 
(Fig.  398). 

Der  Ps. -H.  fein,  externus  et  internus  mit  männlicher  Aus- 
bildung der  äusseren  Genitalien  und  Persistenz  von  Theilen  der  Wolff- 
scheu  Gänge  ist  sehr  selten.  Von  inneren  männlichen  Geschlechts-  , 
Organen  fand  sich  in  einem  Fall  eine  Prostata,  in  einem  anderen  fanden  : 
sich  eine  von  der  Vagina  durchbohrte  Prostata,  Ductus  ejaculatorii  und 
ein  den  Samenblasen  ähnlicher  Sack,  der  in  die  Vagina  mündete. 

Die  inneren  Oeschleclitsoi'g'ane  entwickeln  sich  aus  einer  bei  männlichen  und 
bei  weiblichen  Individuen  ursprünglich  gleichen  indifferenten  Anlage,  welche  aus 
einer  an  der  medialen  vorderen  Seite  des  WoLFF’schen  Körpers  oder  der  Ur- 
niere  gelegenen  Geschlechtsdrüse  und  aus  einem  als  MÜLi,£R’scher  Gang 
bezeichneten  Geschlechtsgang  besteht.  Letzterer  bildet  sich  neben  dem  '\Voi.fp-- 
sehen  Gang  und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende  der  Harnblase  oder  in  den 
Sinus  urogenitalis  ein. 

Beim  männlichen  Geschlecht  verschwindet  der  MÜLLER’sche  Gang  wieder 
bis  auf  geringe  Reste,  welche  als  Uterus  masculinus  oder  Vesicula  prostatica  bestehen 
bleiben;  es  tritt  dagegen  die  Geschlecihtsdrüse  mit  dem  tV^OLFF’schen  Körper  und 
dem  WoLFF’schen  Gang  in  Verbindung,  welcher  dadurch  zum  Samenleiter  wird  und 
auch  die  Samenbläschcn  entwickelt.  Die  Verbindung  beschränkt  sich  nur  auf  einen 
kleinen  Theil  des  WoLFF’schen  Körpers,  welcher  sich  danach  zum  Kopf  des  Neben- 
hodens umgestaltet;  der  grössere  Theil  desselben  schwindet;  ein  kleiner  Rest  bildet  die 
als  Vasa  aberrantia  testis  und  als  Organ  von  Giraldes  bekannten  Kanäle  des  Neben- 
hodens. 

Beim  weiblichen  Geschlecht  verschwinden  der  WoLFF’sche  Körper  und 
sein  Gang  bis  auf  die  als  Nebeneierstock  bezeichneten  Drüsenschläuche,  doch  erhalt«! 
sich  Reste  nicht  selten  auch  in  der  Uteruswand.  Von  den  MÜLLER’schen  Gängen  ent- 
wickeln sich  dagegen  die  unteren,  zum  Theil  mit  einander  verschmolzenen  Enden  zur 
Scheide,  zum  Uterus  und  zu  den  Eileitern.  Das  oberste  Ende  des  Müi.LER’schen 
Ganges  erhält  sich  nicht  selten  in  Form  eines  dem  Abdominalende  der  Tube  an- 
hüngenden  gestielten  Bläschens,  welches  als  Morgägni’s  Hj’datide  bezeichnet  wird. 
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Die  Anlage  der  Geschlechtsdrüsen  fällt  in  die  fünfte  Woche.  Ihre  Bildung 
wird  bei  Säugethieren  (wahrscheinlich  auch  beim  Menschen)  dadurch  eingeleitet,  dass 
das  Peritonealepithel  an  der  betreffenden  Stelle  sich  verdickt  und  zum  Keimepithel 
(Waldeyer)  wird,  während  zugleich  auch  das  Mesoderm  wuchert.  Ob  die  Hoden- 
kanälchen vom  Peritonealepithel  abstammen  (Bornhaupt,  Egli),  oder  ob  sie  vom 
WoLFF’schen  Körper  in  die  Hodenanlage  hineinsprossen  (Waldeyer),  ist  noch  un- 
entschieden (Kölliker).  Die  Eierstockseier  stammen  vom  Keimepithel.  Die  Um- 
hüllungszellen der  GR^VAF’schen  Follikel  hält  Waldeyer  ebenfalls  für  Abkömmlinge 
des  Keimepithels,  während  Kölliker  sie  von  Zellsträngen  und  Kanälen  ableitet, 
welche  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  als  Sprossen  des  WoLFP’schen  Körpers  ge- 
deutet werden  dürfen. 

Welche  Bedeutnng  den  am  Kopfe  des  Nebenhodens  in  wechselnder  Zahl  vor- 
kommenden gestielten  und  ungestielten  Hydatiden  zukommt,  ist  noch  nicht 
sicher  entschieden  (Kölliker).  Die  als  Morgagni’ sehe  Hydatide  bezeichnete 
ungestielte  Cyste  ist  nach  Waldeykr  als  Eest  des  MÜLLER’schen  Ganges  anzusehen. 
Nach  Roth  kann  sie  ausserdem  in  naher  Beziehung  zum  WoLFF’schen  Körper 
stehen,  indem  zuweilen  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens  in  die  MoRGAGNi’sche 
Hydatide  eintritt. 

Bei  der  Entwickelung  der  Scheide  und  des  Uterus  verbinden  sich  die  MÜL- 
LER’schen Gänge  und  die  Urnierengänge  in  ihren  unteren  Enden  zu  einem  rundlich- 
viereckigen Strange,  dem  Genitalstrange.  Am  Ende  des  zweiten  Monats  verschmelzen 
die  MÜLLER’schen  Gänge  zu  einem  einzigen  Kanal,  der  sich  dann  zur  Scheide  und 
zum  Uterus  gestaltet.  Die  Verschmelzung  erfolgt  zuerst  in  der  Mitte  des  Genital- 
stranges. Die  Urnierengänge  spielen  keine  Rolle,  doch  sind  Reste  derselben  noch  am 
Ende  der  Fötalzeit  im  breiten  Mutterbande  (Kölliker)  und  in  der  Wand  des  Uterus 
(Beigel)  gesehen  worden.  Nach  Mittheilungen  von  Riedel  sollen  sich  Residuen  der 
WoLFF’schen  Gänge  ungefähr  bei  einem  Drittel  der  erwachsenen  weiblichen  Indivi- 
duen in  Form  eines  von  einer  Muscularis  umschlossenen  Cylinderepithelschlauches, 
oder  als  ein  Muskelbündel  ohne  Epithel,  welche  der  Uterus-  und  Scheidenmuscularis 
vom  seitlich  eingelagert  sind,  erhalten. 

Die  Uusscrcu  (Jenitalien  beginnen  sich  schon  in  einer  Zeit  zu  entwickeln,  in 
welcher  sich  die  Kloake  noch  nicht  in  eine  Aftermündung  und  eine  Harngeschlechts- 
öffnung getrennt  hat.  Die  Entwickelung  wird  dadurch  eingeleitet,  dass  in  der  sechsten 
Woche  vor  der  Kloake  ein  einfacher  Wulst,  der  Geschlechtshöcker,  und  weiterhin 
zwei  seitliche  Falten,  die  Geschlechtsfalten,  entstehen.  Gegen  Ende  des  zweiten 
Monats  tritt  der  Höcker  mehr  hervor  und  zeigt  an  seiner  unteren  Fläche  eine  Furche, 
die  Geschlechtsfurche.  Im  dritten  Monat  scheidet  sich  die  Kloakenmündung  in  eine 
Aftermündung  und  eine  Harngeschlechtsöffnung.  Beim  männlichen  Embryo  wandelt 
sich  der  Genitalhöcker  in  den  Penis  um , an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glans 
kenntlich  wird.  Im  vierten  Monat  schliesst  sich  die  Fnrche  zu  einem  Rohr.  Zu 
gleicher  Zeit  vereinigen  sich  auch  die  beiden  Genitalfalten  zur  Bildung  des  Scrotums. 

Das  Praeputium  bildet  sich  im  vierten  Monat.  Die  Prostata  entsteht  im  dritten 
Monat  als  Verdickung  jener  Stelle-,  wo  Harnröhre  und  Genitalstrang  Zusammentreffen. 
Die  Drüsen  der  Pro.«tata  wachsen  im  vierten  Monat  vom  Epithel  des  Kanales  aus  in 
die  Fasermasse  der  Umgebung  ein. 

Beim  weiblichen  Embryo  fehlt  die  Verwachsung  der  Geschlechtsfurchen  und 
der  Geschlechtsfalten,  es  bleibt  daher  der  Sinus  urogenitalis  kurz.  Der  Geschlechts- 
höcker wird  zur  Clitoris,  die  Falten  werden  zu  den  grossen  Schamlippen,  die  Ränder 
der  Genitalfurchen  zu  den  Labia  minora. 


Abel,  Pseudohermaphrodismus  masr.ulinus,  Virch.  Arch.  1^6.  Bd.  1891. 

■ Arnold,  J,,  ülenis  mruculimis,  Virch.  Arch.  Jf7.  Bd.  1869. 

Becker,  lieber  Zwitterbildung,  Würzburger  Verh.  1896. 

Bcnila,  Hermaphrodismua,  Ergehn,  d.  aUg.  PaUi.  II  1897. 

• Blacher  and  Lawi'ence,  Caae  of  true  unilateral  hermaphrodiamua  wilh  ovoteatis  in  man, 
Trana.  of  the  Obatetr.  Soc.  of  London  XXXVIII. 
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5.  Die  Doppelmissbil düngen, 

a)  Eintheilung  der  Doppelmissbilduiigen 

§ 144.  Die  innerhalb  eines  Chorion  gelegenen  Zwillingsbildungeu 
lassen  sich  zunächst  in  zwei  grosse  Gruppen  eintheilen,  indem  die 
einen  vollständig  von  einander  getrennt  sind,  während  die 
anderen  Theile  ihres  Körpers  vereinigt  haben. 

Unter  den  vollständig  von  einander  getrennten  Zwillingen  sind 
wieder  zwei  Typen  zu  unterscheiden,  je  nachdem  beide  Zwillinge 
ausgebildet  sind  oder  einer  der  Zwillinge  verkümmert  ist. 

Die  unter  einander  körperlich  verbundenen  Zwillinge  kann  man 
ebenfalls  wieder  in  zwei  Gruppen  einordnen,  nämlich  in  gl  eich  massig 
entwickelte  und  in  un gleich mässig  entwickelte. 

Je  nach  der  Lage  des  doppelt  vorhandenen  Körpertheils  kann  man- 
(Foerster)  alsdann  unterscheiden : 

1)  Monstra  duplicia  katadidyma  oder  Duplicitas  anterior; 

2)  Monstra  duplicia  anadidyma  oder  Duplicitas  posterior; 

3)  Monstra  duplicia  anakatadidyma  oder  Duplicitas  parallela. 

Im  Uebrigen  lassen  sie  sich  auch  zweckmässig  in  drei  Familien 
(Taruffi)  gruppiren : 

1)  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Epigastrium  und  dem 
Thorax  verbunden  sind; 

2)  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Kopfe  unter  einander 
verbunden  sind; 

3)  Zwdlinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Becken  unter  einander 
verbunden  sind. 

Ahlfeld  theilt  die  Doppelmissbildungen  in  zwei  Ilauptgruppeii. 
in  solche  mit  totaler  Verdoppelung  und  solche  mit  partieller 
Verdoppelung  der  Ax engebilde,  ein. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  Drillingsinissbilduna:en  vor. 
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Weitere  Literatur  enthält  § ISO. 


b)  Die  Hauptformen  der  Doppelmissbildungen. 

§ 145.  Ton  einander  getrennte  Zwillinge,  welche  innerhalb 
eines  Chorion  liegen,  werden  als  homologe  Zwillinge  bezeichnet. 
Sie  haben  immer  das  gleiche  Geschlecht,  meist  auch  eine  gemeinsame 
Placenta  und  sehen  einander  sehr  ähnlich.  Stirbt  der  eine  Zwilling, 
nachdem  sein  Körper  sich  bereits  ausgebildet  hat,  aus  irgend  einem 
Grunde  ab,  so  kann  er  von  dem  anderen  Zwilling  l3ei  dessen  w'eiterem 
Wachsthum  plattgedrückt  w'erden.  Es  kommt  zur  Bildung  eines  Foetus 
papyraceus. 


Fig.  399. 


Fig.  400. 


Fig.  399.  Acardiacus  acepbalus  mit 
rudimentärer  Entwickelung  der  unteren  Ex- 
tremitäten (Ac.  amorphus). 

Fig.  400.  Acardiacus  pseudoacor- 
mus  (nach  Barkow).  a Kopf,  b Kudiment 
der  linken  oberen  Extremität,  c Darmrudiment. 
d Arterie,  e Vene. 


Besitzen  Zwillinge  eine  gemeinsame  Placenta,  innerhalb  welcher 
die  Blutgefässe  ausgiebige  anastomotische  Verbindungen  haben,  so  kann 
das  Herz  des  kräftigeren  Zwillings  die  Circulation  allein  übernehmen 
und  dabei  Aenderungen  in  der  Richtung  des  Blutstromes  in  dem 
schwächeren  Fötus  bewirken.  Die  Folge  davon  ist,  dass  der  letztere 
schwere  Störungen  seiner  Entwickelung  erleidet  und  zu  einem  Acar- 
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(liacus,  zu  einer  herzlosen  Missgeburt  wird,  in  welcher  sich  ent- 
weder gar  kein  Herz  oder  nur  ein  rudimentäres  Herz  entwickelt.  In 
den  meisten  Fällen  entwickelt  sich  auch  kein  Kopf  (A  c.  acephalusj 
oder  es  bleibt  derselbe  rudimentär  (Ac.  paracephalusj,  und  es 
kommen  meist  auch  die  oberen  Extremitäten,  der  Brustkorb  und  die  • 
Lungen,  die  Leber  gar  nicht  oder  nur  in  rudimentärer  Form  zur  Ent-  ^ 
Wickelung,  während  der  Unterleib,  das  Becken  und  die  Extremitäten  ", 
mehr  oder  weniger  vollkommen  ausgestaltet  werden  (Fig.  399;.  .Je  nach  ; 
der  Ausbildung  der  Extremitäten  kann  man  folgende  Unterarten  unter-  ; 
scheiden:  Acardiacus  paracephalus  resp.  acephalus  sj'iu- 
pus,  monopus,  dipus,  monobrachius,  dibrachius.  i 

In  selteneren  Fällen  bleibt  eine  Ausgestaltung  einzelner  Körper- 
theile  ganz  aus,  und  es  bildet  sich  ein  Acardiacu s amorphus,  der 
aus  einem  formlosen,  mit  Haut  bedeckten  Klumpen,  meist  ohne  An- 
deutung von  Extremitäten,  besteht,  dessen  Inneres  nur  Piudimente  von 
Organen  enthält. 

Sehr  selten  ist  die  Bildung  eines  Acardiacus  pseudoacormus 
(Fig.  400),  d.  h.  einer  Missgeburt,  bei  der  nur  der  Kopf  (a)  entwickelt 
ist,  während  vom  ifbrigen  Körper  nur  kleine  Rudimente  (b  c)  vor- 
handen sind. 
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Weitere  Literatur  enthält  § 147. 


§ 146.  Unter  einander  verbundene,  gleichmSssig  entwickelte  i 
Zwillinge  kommen  in  folgenden  Haupttypen  vor. 

1)  Duplicitas  anterior  (Monstra  duplicia  katadi dy ma).  • 
Vordere  Verdoppelung  mit  Vereinigung  der  hinteren  Körpertheile. 

Pygopagus  (Fig.  401).  Vereinigung  der  Zwillinge  im  Gebiete  des  ^ 
Steissbeins  oder  des  Kreuzbeins.  Je  nach  dem  LLnfaug  der  Vereinigung.^ 
sind  Kreuzbein,  Steissbein,  unteres  Ende  des  Medullarrohres.  After- J 
Öffnung,  unteres  Darmende  und  der  Geschlechtsapparat  doppelt  oderj- 
theil weise  einfach  vorhanden.  i 

Iscliiopagus  (Fig.  402).  Vereinigung  der  Zwillinge  im  Becken,* 
wobei  dasselbe  einen  weiten  Ring  bildet,  indem  die  beiden  Kreuzbeine| 
einander  gegenüberstehen.  After,  Endtheil  des  Darmes  und  Geschlechts-* 
Organe  einfach  oder  doppelt,  Zahl  der  unteren  Extremitäten  2 bis  4. 

Diceplialus  (Fig.  403)  und  Diprosopus  (Fig.  404).  Die  Verdoppelung 
beschränkt  sich  auf  den  oberen  Theil  des  Rumpfes  und  den  Ko])f,  oder 
nur  auf  Hals  und  Kopf,  oder  nur  auf  den  Kopf,  oder  endlich  nur  auf 
Theile  des  Kopfes.  Mit  der  Zunahme  der  äusseren  Verschmelzung  tritt 
auch  eine  ^'ereinigung  der  inneren  Organe  des  Darmes,  der  Leber,  der 
Lunge,  des  Herzens,  des  Rückenmarkes,  des  Gehirnes  etc.  auf.  Je  nach 
der  Zahl  der  unteren  und  oberen  Extremitäten  kann  man  unterscheiden 
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Fig.  402.  Ischiopagus  (nach  Levy). 


Fig.  401.  Pygopagus  (nach  ÄIar- 
chaxd).  ä B Die  beiden  Zwillinge,  a b Ge- 
trennte, e vereinigte  Nabelschnur.  clGemein- 
sarae  Placenta.  bteisabein  und  Kreuzbein, 
vom  2.  Wirbel  abwärts,  sowie  unteres  Ende 
des  Medullarrohres  einfach.  Zwei  Enddärme 
mit  einer  Afteröffnung.  Vestibulum  vagi- 
narum  einfach,  die  übrigen  Geschlechts- 
organe doppelt. 

Diceplialus  tetrapus,  dipus, 
tetrabracliius,  tribrachius, 
cl  i b r a c h i u s (P’ig.  408).  Bei  Ver- 
schmelzung des  Kopfes  kann  man 
unterscheiden  Diprosopus,  tetr- 
0 p h t h a 1 m u s , t r i o p li  t h a 1 m u s , 
di  ophthalm  u s , tetrotus,  tri- 
otu s , d i 0 1 u s , d i s 1 0 m u s , mono- 
s 1 0 m u s , tribrachius,  d i b r a - 
chius  (Fig.  404). 

Die  geringsten  Grade  von  Dupli- 
citas  anterior  bilden  die  seltenen 
Fälle  von  V e r d o p j)  e 1 u n g der 
Kiefer,  oder  des  Mundes  und 
der  Nase. 


Fig.  403.  Dicephalus  dibrachius 
dipus. 
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2)  Duplicitas  posterior  (Monstra  duplicia  anadidyma). 
Verbindung  der  Zwillinge  am  Kopf  und  von  da  weiter  nach  abwärts 
mit  Verdoppelung  der  hinteren  Köri)ertheile. 

Kraniopagus  (Fig.  405).  \'erbindung  der  Zwillinge  am  Schädel- 
theil  des  Kopfes.  Je  nach  der  Verbindungsstelle  unterscheidet  man 
Kraniopagus  parietalis,  frontalis,  occii)italis.  Bei  starker 
Vereinigung  sind  auch  Theile  des  Gehirnes  einfach. 

Kei)halothoracopagus  s.  Syiikeplialus  (Fig.  406).  Verschmelzung 
der  Zwillinge  im  Gebiete  der  Stirn,  des  Gesichtes  und  zum  Theil  auch 
des  Bauches.  Im  Gebiete  der  vereinigten  Köpfe  findet  sich  ein  vor- 
deres und  ein  hinteres  Gesicht  (Janus,  Jani- 
ceps),  das  entweder  gleichmässig  (J.  symme- 
tros)  oder  ungleichmässig  (J.  asymmetros) 
d.  h.  auf  der  einen  Seite  wohl  ausgebildet,  auf  der 
anderen  Seite  unvollständig  entwickelt  ist.  Die 
inneren  Organe  zeigen  verschiedene  Grade  der  Ver- 
schmelzung und  Vereinfachung. 

Dipygus.  Die  Verdoppelung  beschränkt  sich 
auf  die  untere  Körperhälfte  und  die  unteren  Ex- 
tremitäten, während  die  oberen  Theile  ganz  ein- 
fach sind  oder  nur  unvollkommene  Spaltung  zeigen. 

Die  Verdoppelung  des  Rückenmarkes  kann  in  ver- 


Fig.  404.  Di])ro8opu8  dißtoniuR  tctrophthalmus  Fig.  405.  Kraniopagus 
cliotus  dibrachiuR.  parietalis. 


Duplicitas  parallel a. 
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schiedenen  Höhen  beginnen.  Je  nach  der  Zahl  der  Extremitäten  kann 
man  verschiedene  Formen  unterscheiden.  Die  geringsten  Grade  der 
Verdoppelung  beschränken  sich  auf  das  unterste  Ende  der  Wirbelsäule, 
den  Anus  und  die  äusseren  Geschlechtstheile. 

Si  Dii])lidtas  paral lela  (Monstra  d u p 1 i c i a a n a k a t a d i d y m a). 
^'erdoppelung  am  vorderen  und  am  hinteren  Körperende  mit  paralleler 
Lagerung  des  Körpers. 


Fig.  406. 


Fig.  407. 


Fig.  400.  Kephalothoracopagus  s.  Synkephalus  mit  einem  Janus- 
kopf. Sowohl  das  vordere  als  das  nintere  Gesicht  sind  missbildet  und  besitzen  nnr 
ein  Auge,  während  die  Nase  ein  rüsselförmiges  Organ  über  dem  Auge  darstellt. 

Fig.  407.  Thoracopagus  tribrachius  tripus.  Die  Hand  des  gemein- 
schaftliMen  dritten  Armes  zeigt  zwei  Dorsalflächen,  und  die  seitlich  gekrümmten  Finger 
besitzen  auf  beiden  Seiten  Nägel.  Der  gemeinschaftliche  dritte  Fuss  besitzt  8 Zehen. 


iThoraeopatfiis  (Fig.  407).  Verbindung  der  Zwillinge  am  Brustkörbe. 
Je  nach  dem  Sitz  und  dem  Umfang  der  Vereinigung,  sowie  nach  der 
Zahl  der  vorhandenen  Extremitäten  kann  man  verschiedene  Formen 
unterscheiden,  so  insbesondere:  Xiphopagus  (Verbindung  am  Pro- 
cessus xiphoideus  des  Brustbeins),  Stern  opagus  (Verbindung  am 
Sternum),  Thoracopagus  tetrabrachius,  tribrachius,  di- 
brachius,  tetrapus,  tripus,  dipus.  Sind  auch  Gesichtstheile 
1 verschmolzen , so  kommt  es  zu  Prosopo thoracopagus.  Ver- 
i * Schmelzung  und  Vereinfachung  der  inneren  Organe  wechseln  mit  dem 
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Grade  der  äusseren  Verschmelzung.  Das  Herz  kann  doj^pelt  oder  ein- 
fach sein  und  ist  in  letzterem  Falle  misshildet.  Die  Missbildung  ist 
verhältnissmässig  häufig. 

Bacliipagus,  Verschmelzung  der  Zwillinge  im  Gebiete  der  Wirbel- 
säule, ist  sehr  selten. 

Literatur  über  Zwillings missbildungen. 

Ahlfeld,  Die  Missbildungen  des  Menschen,  Leipzig  1880. 

Barlcoiv,  Monstra  animalium  duplicia  per  anatomen  indagata,  Lipsüie  1828. 
Buvclchard,  Zivei  Doppelmissbildxingen,  Z.  /.  Gebh.  XL  1898. 

Lochte,  Doppelmissbüdung,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  189.',. 

Marchand,  Ptjgopagus,  Beitr.  v.  Ziegler  XVII  1895. 

Martinotti  e Spevino,  Diprosopus  tetrophthalmus,  Internat.  Monatssehr.  f.  An.  V 1888. 
Jtühe,  Janiceps  asymmetros,  I.-D.  Marburg  1895. 

Schaefer',  lieber  einen  Dicephalus,  Beitr.  v.  Ziegler  XXVII  1900. 

Siegenbeeh  van  Ilenlcelom,  Monslr.  double,  Rec.  de  trav.  du  Lab.  Boerhave  1 1899. 
Tariiffl,  Synrephahis  dilecanus  (Verdopp  v.  Penis,  Scrotum,  Anus),  Mem.  R.  Acc.  Bologna 
IX  1889;  Feto  umano  con  due  mandibole,  ib.  II  1895. 

Virchow,  Pygopagus,  Bcrl.  klin.  Woch.  187S. 

Weitere  Literatur  enthalten  § 182  und  § 147. 


§ 147.  Uiitev  einander  verbundene,  ungleichmässig  entwickelte 
Zwillinge  können  bei  allen  den  in  § 146  angeführten  Doppelbildungen 
Vorkommen.  Bleibt  die  Ausbildung  des  einen  Zwillings  rudimentär 
und  entwickelt  sich  kein  Herz,  so  kann  eine  Ernährung  desselben  nur 
von  dem  entwickelten  Zwilling  aus  erfolgen,  und  man  bezeichnet  alsdann 
den  ersteren  als  Autositeii,  den  letzteren  als  Parasiten.  Ist  der  Parasit 
ganz  rudimentär  entwickelt,  so  wird  er  den  bigerminalen  Teratomen 
zugezählt  (vergl.  § 128  u.  § 129). 

Am  hinteren  Leib  es  ende  kommt  als  rudimentäre  parasitäre 
Doppelmissbildung  zunächst  eine  V e r m e h r u n g der  Extremitäten, 
eine  Polymelie  (Fig.  408  und  Fig.  409)  vor,  wobei  ein  oder  zwei 
überzählige,  mehr  oder  weniger  gut  ausgebildete  Extremitäten  vor- 
handen sein  können.  Mau  kann  die  Missbildung  als  Dipygus  para- 
siticus  auffassen.  Weiterhin  kommen  nicht  selten  am  Steiss  Tera- 
tome vor,  in  denen  das  Vorhandensein  rudimentärer  Extremitäten 
(Fig.  410  ah  c)  oder  verschiedener  Körpei-bestandtheile  keinen  Zweifel 
darüber  aufkommen  lässt,  dass  die  äusserlich  als  eine  Geschwulst  sich 
darbietende  Bildung,  die  von  der  Haut  des  Autositeu  umschlossen  wird, 
als  eine  Doppelraissbildung,  als  ein  rudimentärer  Pygopagus 
oder  auch  als  ein  D i p y g u s parasiticus  aufzufassen  ist.  Der  Parasit 
wird  als  Epipygus  bezeichnet. 

Am  Rumpfe  kommen  ebenfalls  überzählige  Extremitäten 
(Fig.  411)  oder  auch  ein  kopfloser  Rumpf  mit  Extremitäten 
(Fig.  412)  oder  nur  ein  rudimentärer  Thorax  ohne  Extremi- 
täten oder  endlich  auch  Teratome  vor,  Bildungen,  die  man  als 
Thoracopagus  parasiticus  und  als  Dipygus  parasiticus 
auffassen  kann.  Die  Missbildung  wird  oft  auch  als  Epigast  rius 
bezeichnet. 

Aufnahme  solcher  Teratome  unter  die  Bauchhaut  oder  Brusthaut 
oder  in  die  Bauchhöhle  oder  Brusthöhle  der  Autositeu  führt  zur  In- 
clusio  foetalis  subcutanea  oder  abdominalis  oder  media- 
stinalis.  Die  abdominale  Inclusion  wird  auch  als  Engastrius 
bezeichnet. 


Ungleich  entwickelte  Zwillinge. 
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Fig. 

CEREAnx). 

Fig. 

scji  I y G ) . 


408. 

409. 


Polymelos  (nach  Lax- 
Polymelos  (nach  Lie- 


Fig.  409. 


Fig.  411. 


F-rfro  n äil es  Steissteratora  (Pygopagiis  paras i ti cus).  abc 

niltaten,  wdche  in  einem  von  der  Haut  des  Autositen  gebildeten  Sack  liegen. 
sif>b  ^ D • ■ parasiticus  (Polymelie).  Am  Becken  setzen 

Rniaf  P®*D®  an,  von  denen  das  eine  einen  Doppelfuss  trägt.  Aus  der  vorderen 
ßrustwand  treten  zwei  obere  Extremitäten  aus. 
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Im  Gebiete  des  Ko])fes  kommen  rudimentäre  Zwillings- 
bildnngen  am  häufigsten  in  der  Miindhölde  vor  und  bilden  hier  eine  als 
Epignathus  (Fig.  413)  bezeichnete,  meist  unförndiche,  an  der  Schädel- 


Fig.  4ii 
(nach  ScHEJ 
des  Parasite 
Fig.  41 

CEREAUX;. 

basis  festsitzende  Masse,  welche  aus  Haut,  Bindegewebe,  Knorpel,  ; 
Knochen,  Hirnmasse,  Zähnen,  Darmbestandtheilen  und  Muskeln  be-  i 
steht,  selten  ausgebildete  Extremitäten  enthält.  i 

An  anderen  Stellen  des  Kopfes  sind  rudimentäre  Zwillingsbildungen  } 
oder  bigerminale  Teratome  sehr  selten  (vergl.  § 128  u.  § 129).  ^ 

Literatur  über  inäquale  Zwillingsmissbildungen. 

Böhm,  Sacrallcraiom,  Berl.  Min.  Woch.  1872.  \ 

Braune,  Die  Doppelbildungen  u.  angeb.  Geschwülste  d.  Krcusbeingegend,  Leipzig  186S. 
Breslau  u.  Bindfleisele,  Foetus  in  foetu,  Virch.  Arch.  SO.  Bd.  1864- 
Calbet,  Contrib.  ä l’el.  des  lunieurs  congen.  d’origine  parasilaire  de  la  rigion  saero~ 


coccygienne,  Paris  189S. 

Foeilerl,  Dipygus  parasüicus,  Langenbeck’s  Arch.  58.  Bd.  1899. 

Freyer,  Kreuzbeingeschwidst,  Virch.  Arch.  58.  Bd.  1878. 

Gross,  Les  monstres  doubles  parasitaires,  Na7icy  1877. 

Jtennig,  Congenitale  echte  Sacrallumoren,  Beitr.  v.  Ziegler  XXVIII  1900. 

Israel,  Ein  Fall  von  Verdoppehing  der  l.  ühlerkieferhälfte,  l.-D.  Berlin  1867. 
jMoussaucl,  Des  inclusions  foetales,  Thtse  de  Paris  1861. 

Otto,  Zusammenstellung  d.  bestbeschrieb.  Fälle  v.  Epignathus,  Arch.  f.  Gyn.  VIII. 
Sehwarz,  Beitr.  z.  Geschichte  d.  F'oettiS  in  foetu,  Marburg  1860. 

Tarufjl,  Caso  d’engastro  amorfo  extraperitoneale,  Mem.  P.  Acc.  Bologna  III  189S. 
IVright  and  IVylie,  Included  Foetus,  Brit.  med.  Journ.  II  1900. 

Weitere  Literatur  enthalten  § 128,  § 129,  § ISS  u.  ^ I44. 


Fig.  412. 


Fig.  413. 


ZEHNTER  ABSCHNITT. 


Die  parasitär  lebenden  Spaltpilze  und  die  durch 
sie  verursachten  Erkrankungen. 


I.  Allgemeines  über  die  Scliistomyceten  oder  Spaltpilze. 

1.  Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  Spaltpilze. 

§ 148.  Die  Scliistomyceten  oder  Spaltpilze,  in  ihrer  Gesainmt- 
heit  oft  auch  als  Bakterien  bezeichnet,  gehören  zu  den  Protophyten, 
d.  h.  zu  den  allerkleinsten  einfachsten  Pflanzen.  Manche  unter  ihnen 
sind  so  klein,  dass  sie  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  selbst  bei  Be- 
nutzung der  stärksten  Linsen  Systeme  stehen.  Wo  sie  in  thierischen 
Geweben  Vorkommen,  sind  sie  daher  oft  nur  mit  grosser  Mühe,  d.  h. 
nur  unter  Benutzung  verschiedener  Reagentien  oder  Färbemethoden, 
zuweilen  nur  durch  Anstellung  von  Kulturversuchen  von  Zerfalls- 
producten  des  Gewebes  zu  unterscheiden. 

Die  Spaltpilze  sind  durchgehends  c h 1 o r o p h y 1 1 1 o s e . ein- 
zellige Organismen,  doch  können  sie  bei  ihrem  Wachsthum  und 
ihrer  Vermehrung  aus  zahlreichen  Zellen  zusammengesetzte  Verbände 
bilden. 

Form  und  Beschaffenheit  der  einzelnen  Zellen,  sowie  ihr  Wachs- 
thum, ihre  Theilung  und  Vermehrung  sind  verschieden,  und  man  be- 
nutzt diese  Verschiedenheiten,  um  die  Bakterien  in  Abtheilungen  zu 
gruppiren.  Die  erste  Abtheilung  bilden  die  Koldicn,  häufig  auch  als 
Mikrokokken  oder  als  Sphärobakterien  (Cohn)  bezeichnet, 
Spaltpilze,  welche  stets  in  Form  kugeliger  oder  ovaler  Zellen 
auftreten.  Je  nach  der  Gruppirung  der  Zellen  bei  ihrer  Vermehrung 
kann  man  sechs  Wachsthumsformen,  Doppelkokken  oder  Diplo- 
kokken, Schnurkokken  oder  Streptokokken,  Haufen- 
kokken,  Tafelkokken  oder  Mer  ism  opedia,  Packetkokken 
oder  Sarcine  und  Schlauchkokken  oder  Askokokken  unter- 
scheiden. 

Die  zweite  Abtheilung  bilden  die  Bacillen,  stäbchenförmige  Bak- 
terien, welche  früher  von  Cohn,  je  nach  der  Grösse  der  Stäbchen, 
in  Mik r 0 b ak t er ie n und  Desmobakterien  eingetheilt  wurden. 
Man  kann  sie  als  Kurz  Stäbchen  und  Langstäbchen  bezeichnen. 
Neben  der  Bezeichnung  Bacillus  steht  bei  manchen  Autoren  auch 
der  Name  Clostridium  in  Gebrauch,  und  zwar  für  Bacillen,  welche 
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bei  der  Bildung  von  Sporen  spindelige  und  keulenförmige  Formen  an- 
uehnien.  Lange  Fäden  werden  oft  auch  als  Leptothrix  bezeichnet. 

Die  dritte  Abtheilung  bilden  die  Spirillen,  schraubenartig  ge- 
wundene Stäbchen.  Schrauben  mit  kurzen,  weitläufigen  Windungen 
werden  als  Spirillum,  solche  mit  ausgezogenen  Windungen  als 
Vibrio,  solche  mit  langer,  eng  gewundener  Schraube  als  Spiro- 
c h a e t e bezeichnet.  Nach  der  Länge  kann  man  auch  Kurzschrauben 
und  Lang  sch  rauben  unterscheiden. 

Alle  die  bisher  aufgeführten  Bakterien  treten  entweder  nur  in  einer 
einzigen  Wuchsform  oder  nur  in  einem  sehr  beschränkten  Kreis  von 
Wuchsformen  auf,  und  man  kann  sie  danach  als  monomorphe  oder 
oligomorphe  Bakterien  in  eine  Gruppe  zusammenfassen.  Cohn,  dem 
wir  grundlegende  Untersuchungen  über  Bakterien  verdanken,  hat  unter 
dem  Begriffe  Bakterien  überhaupt  nur  diese  oligomorphen  Organismen 
vereinigt. 

Von  manchen  Autoren  werden  indessen  auch  Organismen  den 
Bakterien  zugerechnet,  welche  eine  ganze  Reihe  von  Wuchsformen, 
d.  h.  sowohl  Kugelzellen  als  Stäbchen  und  einfache  und  verzweigte 
Fäden  bilden.  Man  kann  sie  als  polymorphe  Bakterien  in  eine  zweite 
Gruppe  zusammenfassen.  Es  gehören  hierher  namentlich  die  als 
Streptothrix,  Cladothrix,  Beggiatoa  und  Crenothrix  be- 
zeichneten  Pilze.  Andere  Autoren  (Lehmann,  Neümann,  Levy,  Lu- 
barsch)  zählen  sie  zu  den  Hyphomyceten  oder  betrachten  sie  als 
Uebergangsformen  zu  den  letzteren. 

Die  Spaltpilzzellen  setzen  sich  alle  aus  einem  plasmatischen  Zell- 
inhalt und  einer  Zellmembran  zusammen,  welche  beide  nach  Nencki 
wesentlich  aus  einem,  nach  den  Species  verschiedenen,  Eiweisskörper,  dem 
Mykoprotein,  bestehen.  Manche  Bacillen  enthalten  in  ihrem  Zellkörper 
Fett,  zum  Theil  so  reichlich,  dass  sich  dasselbe  durch  Färbung  mit 
Sudan  III  nachweiseu  lässt.  Ein  Theil  derselben  (Tuberkelbacillen, 
Leprabacillen,  Aktinomyces)  zeigen  diesen  Fettgehalt  sowohl  bei  Ver- 
mehrung in  lebenden  Geweben  als  auf  künstlichen  Nährböden,  andere 
(Staphylococcus  aureus,  Milzbrandbacillen,  Rotzbacillen)  lassen  Fett  nur 
bei  Züchtung  auf  bestimmten  Nährböden  erkennen  (Sat.v).  Nach 
A.  Fischer  ist  der  Inhalt  ein  Protoplasmaschlauch  ohne  Kern,  aber 
mit  centraler  Flüssigkeit.  Bütschli,  Schotteliüs  und  Andere  fassen 
in  einzelnen  Bakterien  erkennbare  Centralkörper  als  Kerne  auf.  Nach 
Untersuchungen  von  Ziemann,  Zettnow  und  Feinberg  gelingt  es  durch 
Färbung  mit  einem  Gemisch  von  Methylenblau  mit  Eosin  (Romanowski- 
sche  Färbung),  im  Innern  der  Mehrzahl  der  Bakterien  „Kernsubstanz“ 
oder  „Chromatin“  (Ziemann,  Zettno\v)  oder  „Kerne“  (Feinberg)  nach- 
zuweiseu,  d.  h.  im  Innern  der  Bakterien  gelegene  Gebilde  verschiedener 
Grösse,  welche  sich  ähnlich  wie  die  Kerne  der  Malariaplasmodien 
(Romanowski)  oder  anderer  Protozoen  oder  auch  von  Gewebszellen  roth 
färben,  während  das  Zellplasma  eine  blaue  Farbe  annimmt.  Nach 
Nägeli,  Zopf  und  Anderen  besitzen  viele  Spalt])ilze  eine  Membran 
aus  Cellulose  oder  aus  einem  der  Cellulose  nahestehenden  Kohlehydrat. 
Bei  manchen  Bakterienformen  quillt  die  IMembran  unter  bestimmten 
Wachsthumsbedingungen'  auf  und  bildet  um  die  Pilzzelle  eine  hyalin 
aussehende  Kapsel.  Einzelne  Bakterien  (rothe  Schwefelbakterien)  ent- 
halten im  Zellinhalt  Farbstoff,  einige  (Bacillus  amylobacter,  Spirillum 
amyloferum)  geben  in  bestimmten  Entwickelungsstadien  mit  Jod  Stärke- 
reaction. 


Morphologie  und  Biologie  der  Spaltpilze. 


575 


Bei  allen  Spaltpilzforineu,  mit  Ausnahme  der  Kugelformen,  sind 
schwärmende  Bewegungen  beobachtet,  welche  durch  lebhaft  schwin- 
gende feinste  Grcisseltliden  vermittelt  werden,  die  einzeln  an  den  Enden 
Vorkommen  oder  über  die  ganze  Bakterienzelle  verbreitet  sind.  Daneben 
kommen  auch  langsam  oscillirende  oder  gleitende  und  kriechende  Be- 
wegungen vor,  welche  von  dem  contractilen  und  flexilen  Plasma  aus- 
geführt werden.  Beide  Bewegungsformen  kommen  nur  in  bestimmten 
Ernährungs-  und  Wachsthumszuständen  und  nur  bei  bestimmten 
Species  vor. 

Die  Vermehrung  der  Bakterien  erfolgt  durch  Qucrtheilimg  der 
zuvor  in  die  Länge  gewachsenen  Zellen.  Bei  einigen  Formen  kann  auch 
eine  Theilung  nach  zwei  oder  sogar  nach  allen  drei  Richtungen  des 
Raumes  erfolgen.  Nach  der  Theilung  trennen  sich  die  Zellen  sofort 
oder  bleiben  noch  eine  Zeit  lang  beisammen,  wobei  bei  dem  erstge- 
nannten Theilungsmodus  fadenförmige  (Streptococcus,  Lepto- 
thrix),  bei  dem  zweitgenannten  flächeiihaftc  (Mer  ismopedia),  bei 
dem  dritten  körperliche  Kolonieen  (Sarcina)  entstehen.  Lange 
Fäden  können  sich  in  kurze  Stücke  segmentiren. 

Nach  Untersuchungen  von  Büchner,  Longard  und  Riedlin  be- 
trägt die  Generationsdauer,  d.  h.  die  Zeit  von  einer  Zelltheilung  bis 
zur  nächsten , bei  Choleraspirillen  unter  günstigen  Ernähruiigsbedin- 
gungen  etwa  15 — 40  Minuten. 

Häufen  sich  ruhende  Spaltpilzzellen  in  Folge  stetig  fortschreiten- 
der Neuproduction  oder  durch  Aneinanderlagerung  benachbarter  Zellen 
irgendwo  in  grosser  Menge  an,  so  bilden  sich  oft  gallertartige  Kolonieen, 
welche  man  als  Zooglöeii  bezeichnet.  Die  Gallerte  bildet  sich  aus  den 
Membranen  der  Spaltpilze  und  soll  nach  Nencki  ebenfalls  aus  Myko- 
protein  bestehen.  Die  Gallertmassen  können  die  verschiedensten  Ge- 
staltungen erhalten  und  erreichen  mitunter  eine  erhebliche  Grösse,  so 
dass  sie  Klumpen  oder  Lappen  oder  Stränge  von  1 — 3 und  mehr  Centi- 
meter  Durchmesser  bilden. 

Unter  bestimmten  Verhältnissen  bilden  viele  Spaltpilze  Sporen. 
Es  sind  dies  Zellen,  welche  sich  dadurch  auszeichnen,  dass  sie  unter 
Bedingungen,  bei  denen  die  gewöhnlichen  Vegetationsformen  zu  Grunde 
gehen,  sich  erhalten  und,  in  neue  Nährlösung  versetzt,  eine  neue  Gene- 
ration erzeugen  können.  Am  häufigsten  ist  die  Sporenbildu  n g 

eine  endogene,  d.  h.  es  entsteht  die  Spore  im  Innern  einer  Zelle 
(so  namentlich  bei  Bacillen)  und  entwickelt  sich  aus  deren  Protoplasma, 
wobei  in  letzterem  ein  kleines  Körnchen  erscheint,  das  zu  einem  läng- 
lichen oder  runden,  stark  lichtbrechenden,  scharf  umgrenzten  Körper 
heranwäch.st,  der  stets  kleiner  als  die  Mutterzelle  selbst  bleibt.  Die 
Spore  wird  nach  Untergang  der  Mutterzelle  frei.  Die  arthrogene 
Sporenbildung,  die  bei  Kokken  beschrieben  ist,  soll  in  der  Weise 
vor  sich  gehen,  dass  einzelne  Glieder  einer  Kolonie  oder  einer  Gene- 
rationsreihe direct  Sporenqualität  annehmen  und  dabei  entweder  äusser- 
lich  unverändert  bleiben  oder  zugleich  auch  andere  morphologische 
Eigenschaften  erhalten. 

In  älteren  Kulturen  zeigen  Bakterien  fast  immer  Begeneratioiis- 
formen,  sie  sin(l  dabei  verquollen  und  verbogen  und  färben  sich  schlecht 
und  ungleichmässig. 

Als  chlorophyllfreie  Pflanzen  sind  die  Spaltpilze  zu  ihrer  Ernillirung 
stets  auf  vorgebildete  organische  Substanzen  angewiesen,  welche  in 
Wasser  löslich  sind  und  auch  in  einer  hinreichenden  Menge  von  Wasser 


576 


Spaltpilze. 


ihnen  geboten  sv erden  müssen.  Daneben  bedürfen  sie  noch  verschie- 
dener mineralischer  Substanzen,  so  namentlich  Schwefel,  Phosphor, 
Kalium  oder  Rubidium,  oder  Caesium  und  Calcium  (oder  Magnesium 
oder  Baryum  oder  Strontium). 

Den  zu  ihrem  Aufbau  nöthigen  Kohlenstoff  vermögen  sie  den 
meisten  Kohlenstoft'verbindungen  zu  entnehmen,  welche  im  Wasser 
löslich  sind.  Bei  sehr  starker  Verdünnung  können  sie  den  Kohlen- 
stoff auch  aus  Verbindungen  nehmen,  welche  in  stärkerer  Lösung  ihnen 
verderblich  sind,  wie  z.  B.  aus  Benzoesäure,  Alkohol,  Salicylsäure, 
Phenol  etc. 

Den  Stickstoff  entnehmen  die  Spaltpilze  Ei  weissstoffen, 
ferner  jenen  Verbindungen,  welche  als  Amine  (Methyl-,  Aethyl-,  Pro- 
pylamin), Am  ido säuren  (Asparagin,  Leucin)  und  Amide  (Oxainid, 
Harnstoff)  bezeichnet  werden,  sowie  auch  den  Ammoniak  salzen 
und  zum  Theil  auch  Salpeter  sauren  Salzen.  Die  Albuminate 
werden  vor  ihrer  Assimilirung  durch  ein  von  den  Spalti)ilzen  abge- 
schiedenes Ferment  in  Peptone  verwandelt.  Freier  Stickstoff  kann  als 
solcher  nicht  assimilirt  werden.  Stickstoffhaltige  und  stickstofffreie 
Verbindungen  sind  nicht  nur  für  sich,  sondern  auch  in  Combination 
assimilirbar.  Aus  Ammoniak  und  Salpetersäure  können  die  Spaltpilze 
den  Stickstoff  nur  bei  Anwesenheit  organischer  Kohlenstoffverbindungen 
entnehmen. 

Schwefel  ist  nach  Nägeli  den  Spaltpilzen  unentbehrlich,  und 
sie  entnehmen  denselben  aus  Verbindungen  der  Schwefelsäure,  der 
schwefeligen  und  unterschwefeligen  Säure.  Die  übrigen  oben  aufge- 
führten M i n e r a 1 b e s t a n d t h e i 1 e erhalten  sie  aus  verschiedenen 
Salzen.  Ist  bei  reichlichem  Nährmaterial  Wasser  in  zu  geringer  Menge 
vorhanden,  so  hört  jede  Weiterentwickelung  auf,  doch  können  viele 
Spaltpilze  das  Wasser  ohne  Nachtheil  für  ihre  Lebensfähigkeit  zeitweise 
entbehren.  Am  resistentesten  gegen  Austrocknung  sind  die  Sj)oren. 

Ein  Theil  der  Spaltpilze  ist  vorzugsweise  oder  ausschliesslich  auf 
todte  Organismen  oder  auf  Lösungen  organischer  Substanzen  ange- 
wiesen, gehört  sonach  zu  den  Saproithyteii,  ein  anderer  Theil  vermag 
auch  lebenden  Thieren  oder  Pflanzen  sein  Nährmaterial  zu  entnehmen, 
kann  sonach  auch  als  Parasit  leben. 

Spaltpilze  in  Wasser,  welches  keine  Nährstoffe  enthält. 


Gelangen 


so  sterben  viele  derselben  mit  der  Zeit  ab.  Am  längsten  widerstehen 
hierbei  die  Sporen. 

Freier  Sauerstoff  ist  für  die  Entwickelung  vieler  Bakterien  nöthig; 
andere  können  denselben  entbehren,  sobald  sie  sich  im  Uebrigen  unter 
günstigen  Ernährungsbedingungen  befinden;  noch  andere  entwickeln 
sich  nur  bei  Sauerstoffabschluss.  Die  ersten  werden  als  obligate 
A e r 0 b i e n , die  zweiten  als  f a c u 1 1 a t i v e A n a e r o b i e n , die  dritten 
als  obligate  An a er o bien  bezeichnet. 

Die  facultativen  Anaerobien  erregen  bei  ihrer  Vermehrung  unter 
Sauefstoffabschluss  zum  Theil  Gährungeu,  doch  scheinen  nach  Unter- 
suchungen von  Flügge  und  Liborius  Gährungserscheinungen  oft  auch 
zu  fehlen.  Die  ])athogenen  Bakterien  sind  nach  Liborius  facultative 
oder  obligate  Anaerobien. 

Kolilciissiure  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterien,  wie 
z.  B.  auf  Ty])husbacillen  und  auf  die  FRiEDLÄNUER’schen  Pneumonie- 
bacillen. keinen  Einfluss;  bei  anderen  dagegen,  wie  z.  B.  bei  Bacillus 
indicus,  bei  Proteus  vulgaris  und  bei  Bacillus  i)hosphorescens,  bei  den 


! 


Biologie  der  Spaltpilze. 


577 


Bacillen  des  Milzbrandes  und  der  Cholera,  bei  den  Eiterkokken  und 
anderen  wird  das  Wachstliuin  durch  Kohlensäure  geheinint  (C.  Frankel). 

Die  Bacillen  des  Milzbrandes,  der  Cholera  asiatica  und  der  Kaninchen- 
septikäniie  gehen  ini  künstlichen  Selterswasser  in  wenigen  Stunden  zu  I 

Grunde,  Sporen  der  Milzbrandbacilleu  erhalten  sich  dauernd  (Hoch-  I 

stetter).  I 

Intensives  Licht  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterienarten  | 

einen  schädlichen  tödtlichen  Einfluss,  und  man  kann  danach  mit  Licht 
auch  inticirtes  Wasser  desiuficiren  (Büchner),  Bei  Bacillus  anthracis 
kann  durch  Sonnenlicht  die  Virulenz  gemildert  werden  (Arnold,  Gail- 
lard). Den  Sonnenstrahlen  direct  ausgesetzt,  gehen  Milzbrandbacillen 
in  24 — 30  Stunden  zu  Grunde,  Sporen  erst  nach  6 — 8 Wochen  (Arloing, 

Duclaux).  Nach  Geisler  wirken  besonders  die  grünen,  violetten  und 
ultravioletten  Strahlen.  Nach  Rieder  können  Bakterien  auch  durch 
RÖNTGEN-Strahlen  abgetödtet  werden. 

Nach  Nägeli,  Hauser,  Büchner,  Zopf  und  Anderen  wirken  ver- 
schiedene Ernährungsbedingungen  modificirend  auf  Form  | 

und  Dimensionen  der  Spaltpilze.  So  erhalten  z.  B.  in  ver-  I 

schiedenen  Nährlösungen  gezüchtete  Bacillen  sowohl  verschiedene  Länge  1 

als  verschiedene  Dicke.  Es  bilden  sich  ferner  bei  manchen  Formen  in  £ 

einer  Nährlösung  wesentlich  Kugelzellen  und  kurze  Stäbchen,  in  einer  I 

anderen  dagegen  lange  Fäden  (Zopf).  Endlich  können  sich  mit  der  I 

verschiedenen  Ernährungsmodification  auch  die  physiologischen  I 

Eigenschaften  ändern.  | 

Die  Temperatur  des  die  Bakterien  umgebenden  Mediums  wirkt  im  | 

Allgemeinen  in  der  Art,  dass  mit  ihrem  Sinken  die  Lebensvorgänge 
schwächer  und  langsamer  werden  und  schliesslich  ganz  aufhören,  wäh- 
rend mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  sie  sich  bis  zu  einem  gewissen 
Maximum  steigern,  um  bei  geringer  Erhöhung  über  dasselbe  plötzlich  ; 

aufzuhören;  noch  höhere  Temperaturen  tödten  die  Pilze.  Das  Maxi- 
mum der  zulässigen  Temperatur  liegt  bei  den  einzelnen  Pilzen  in  ver- 
schiedener Höhe  und  ist  zum  Theil  auch  von  der  Beschaffenheit  der  | 

Nährsubstanz  abhängig.  Es  giebt  Bakterienarten,  welche  bei  55°  und  | 

mehr  sehr  gut  wachsen.  fl 

Eine  niedrige  Temperatur  hebt  bei  allen  die  Entwickelung  auf,  sie  I 

verfallen  in  eine  Kältestarre,  doch  sterben  sie  selbst  bei  sehr  grosser  | 

Kälte  nicht  ab.  Der  Eintritt  der  Kältestarre  erfolgt  bei  den  einzelnen  | 

Formen  bei  verschiedenen  Temperaturen.  Die  für  die  Entwickelung  d 

günstigste  Temperatur  liegt  für  den  Bacillus  anthracis  bei  30—40“,  | 

bei  Temperaturen  über  44“  und  unter  15“  tritt  Stillstand  der  Entwiche-  | 

lung  ein.  Manche  Bacillen  bilden  Sporen  nur  bei  höheren  Temperaturen.  I 

Kochendes  Wasser  und  Wasserdämpfe  von  100“  C tödten, 
wenn  sie  längere  Zeit  einwirken,  alle  Bakterien  und  Bakterienkeime. 

In  trockener  Luft  ertragen  die  Bakterien  und  ihre  Sporen  höhere  Tem- 
peratur,  so  dass  zur  Tödtung  der  letzteren  eine  Temperatur  von  140“  | 

während  einer  Dauer  von  3 Stunden  erforderlich  ist.  Manche  Bakterien  || 

gehen  schon  bei  einer  Temperatur  von  60—70“  C,  falls  sie  sehr  lange  | 

anhält,  zu  Grunde.  | 

Milzbrandsporen  sterben  in  kochendem  Wasser  in  2 Stunden,  in  ein-  ^ 

geschlossenen  Wasserdämpfen  in  10  Minuten.  Eine  10  Minuten  dauernde 
Einwirkung  von  Wasserdampf  von  105  “ C tödtet  alle  Keime.  S t r ö m en  d e i 

Wasserdämpfe  tödten  in  10 — 15  Minuten  alle  Keime  und  dringen  sehr  f 

gut  in  die  Desinfectionsobjecte  ein  (Koch,  Gaffky,  Löffler).  | 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  fathol.  10.  Aull.  37  -l,- 
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Finden  sich  Spaltpilze  in  einer  ihnen  zusagenden  Nährflüssigkeit,  ; 
so  kann  ihre  Vermehrung  gleichwohl  hintangehalten  werden,  indem  die 
Flüssigkeit  Substanzen  enthält,  nclehe  die  Entwiekelumr  der  Bak-  * 
terien  lieniinen  oder  dieselben  sogar  tiidten.  Durch  manche  Sub-  « 
stanzen  (Sublimat,  Lysol,  Carbol,  Jod,  Formaldehyd  etc.)  wird  diese  ^ 
Wirkung  schon  in  verhältnissmässig  gros.ser  Verdünnung  erzielt.  Andere  | 
Substanzen  wirken  erst  in  stärkerer  Concentration  schädlich  auf  die  | 
Bakterien.  Die  Verhinderung  der  Vermehrung  der  Bakterien  wird  stets 
bei  weit  stärkerer  Verdünnung  erreicht  als  die  Abtödtung.  Sporen  sind  ^ 
weit  widerstandsfähiger  als  die  übrigen  Vegetationsformen.  \ 

Gegen  Säuren  sind  manche  Bakterien  sehr  emptindlich,  so  dass  I 
schon  ein  geringer  Säuregrad  das  Wachsthum  hemmt  (z.  B.  bei  dem  | 
Milzbrandpilz  und  dem  Frankel- WEiCHSELBAUM’schen  Pneumonie-  ( 
coccus).  Andere  können  bei  mässigem  Säuregehalt  der  Nährflüssigkeit  4 
noch  gedeihen.  Besonders  empfindlich  pflegen  sie  gegen  Mineralsäuren  ^ 
zu  sein,  doch  kann  auch  die  Anwesenheit  einer  grösseren  Menge  von 
Citronen-,  Butter-,  Essig-  und  Milchsäure  die  Vermehrung  hindern.  ) 
Hiermit  steht  im  Zusammenhänge,  dass  die  durch  die  Gährwirkung  • 
der  Pilze  sich  bildenden  Zersetzungsproducte  bei  einer  bestimmten  ' 
Concentration  der  Entwickelung  der  Pilze  nachtheilig  werden  und  " 
schliesslich  ihre  Vermehrung  ganz  hemmen,  So  kann  z.  B.  bei  Butter-  ’ 
säure-  oder  Milchsäuregälirung  die  sich  allmählich  bildende  Menge  von  j 
Buttersäure  oder  Milchsäure  die  Vermehrung  der  Pilze  schliesslich  ' 
hintanhalten.  Aehnliches  kommt  auch  bei  bakteritischer  Eiweissfaulniss  ' 
vor,  indem  die  Producte  derselben,  wie  Phenol,  Indol,  Skatol,  Phenyl-  j 
essigsäure,  Phenylpropionsäure  etc.,  die  Weiterentwickelung  der  Bakterien  's' 
hemmen.  Gegen  Alkalien  sind  die  Spaltpilze  weniger  empfindlich,  und 
manche  können  einen  ziemlich  hohen  Alkaligehalt  der  Nährflüssigkeit  i 
ertragen,  doch  giebt  es  auch  Formen,  die  in  alkalischer  Flüssigkeit  nicht  i 
gedeihen  (Essigpilz).  ; 

Bei  bedeutendem  Ueberschusse  der  Nährstoffe,  d.  h.  bei  uiige-t 
iiügeiider  Wasseriiieiige  hören  das  Wachsthum  und  die  Vermehrung  der  | 
Pilze  ebenfalls  auf.  Hierauf  beruht  es  z.  B.,  dass  mit  Zucker  einge-| 
machte  Früchte  nicht  in  Gährung  gerathen,  eingesalzenes  und  getrock-t 
netes  Fleisch  nicht  fault.  Man  kann  also  durch  Wasserentziehung  und| 
durch  Zusatz  von  Substanzen,  welche  sich  in  der  Gewebsflüssigkeit?’ 
auflösen  und  dadurch  den  Gehalt  derselben  an  festen  Substanzen  ver-f 
mehren,  Lebensmittel  conserviren.  Die  Entwickelungsgrenze  ist  für  Spalr-f  . 
pilze  und  Sprosspilze  dabei  schon  bei  einem  höheren  Wassergehalt  er-|  ; 
reicht  als  für  Schimmelpilze.  | i 

Nach  Untersuchungen  von  Pfeffer  und  Ali-Cohen  zeigen  manche.  | 
bewegliche  Bakterien  cliemotaktisehe  Eig(*iisehat‘teii,  d.  h.  sie  werden  i \ 
durch  bestimmte,  in  Wasser  gelöste  chemische  Substanzen  angelocktj  : 
oder  abgestossen.  In  Flüssigkeit  herumschwimmende  Bakterien  sammehij 
sich  danach  an  Orten  an,  wo  eine  anlockende  chemische  Substanz  sich 
befindet.  So  werden  z.  B.  Typhusbacillen  und  Choleraspirillen  durch 
Kartoff'elsaft  angelockt  (Ali-Cohen).  Kalisalze,  Pepton  und  Dextrin 
wirken  ebenfalls  anlockend,  doch  verhalten  sich  die  einzelnen  Bakterien 
diesen  Substanzen  gegenüber  verschieden  (Pfeffer).  Freie  Säuren, 
Alkalien  und  Alkohol  haben  eine  abstossende  Wirkung. 

Enthält  eine  Nährflüssigkeit  neben  Spaltpilzen  noch  andere  niedere 
Pilze,  so  findet  häufig  eine  C(MUMUT(M1Z  dev  verseliiedenen  jMikro- 
Organismen  statt,  und  es  können  sich  Spalt-,  Spross-  und  Schiminel- 
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pilze  gegenseitig  verdrängen.  Ebenso  kommt  auch  eine  gegenseitige 
Vci'dräiigmia;  unter  den  Spaltpilzen  selbst  vor.  So  können  z.  B. 
Kokken  durch  Bacillen  oder  eine  Bacillenform  durch  eine  andere  ver- 
drängt und  zu  Grunde  gerichtet  werden.  Es  wird  dies  dann  geschehen, 
wenn  entweder  die  Zusammensetzung  oder  die  Temperatur  der  Nähr- 
flüssigkeit für  die  eine  günstiger  ist  als  für  die  andere,  oder  auch, 
wenn  eine  Bakterienform  Producte  liefert,  welche  auf  die  andere  schäd- 
lich einwirken,  oder  wenn  eine  Form  rascher  wächst  als  die  andere  und 
dabei  dem  Concurrenten  die  nöthigeu  Nährstoffe  entzieht. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteur,  Emmerich,  Bouchard, 
WooDHEAD,  Blagovestchensky  uiul  Anderen  macht  sich  der  Ant- 
agonismus zwischen  manchen  Bakterien  auch  bei  Impfversuchen  an 
Thieren  geltend,  und  man  kann  es  erreichen,  dass  durch  gleichzeitige 
Impfung  mit  verschiedenen  Bakterien  die  Entwickelung  eines  patho- 
genen Spaltpilzes  im  Körper  eines  empfänglichen  Thieres  verhindert 
wird.  So  kann  z.  B.  die  Entwickelung  der  Milzbrandbacillen  durch 
gleichzeitige  Impfung  mit  Erysipelkokken  (Emmerich)  oder  mit  dem  Ba- 
cillus pyocyaneus  (Bouchard)  verhindert  werden. 

Babes  und  Ernst  haben  durch  besondere  Färbeverfahren  mit  LoEFFLER  schem 
Methylenblau,  Hämatoxyhn  und  Platner’s  Kernschwarz  Körner  im  Inneren 
verschiedener  Bakteri  en  nachgewiesen,  welche  nach  ihrem  Verhalten  wahrschein- 
lich zu  den  Theilungsvorgängen  und  der  Sporenbildung  in  Beziehung  stehen.  Ernst 
bezeichnet  die  von  ihm  beobachteten  Gebilde  als  sporogene  Körner,  indem  er  bei 
einigen  Bakterien  den  Uebergang  derselben  in  Sporen  nachweisen  konnte;  er  ist  ge- 
neigt, ihnen  die  Natur  von  Zellkernen  zuzuerkennen,  eine  Anschauung,  der  auch 
Bütschli  zustimmt.  Bunge  betrachtet  die  ERNST’schen  Körnchen  als  Zellgi-anula, 
die  mit  Sporenbildung  nichts  zu  thun  haben,  und  beschreibt  andere  Körnchen,  die 
sich  in  LoEFFLER’scher  Lösung  färben,  als  Vorstufen  der  Sporen.  Marx  imd  Woithe 
halten  die  BABES-ERNST’schen  Körperchen  nicht  für  Kerne  im  gewöhnlichen  Sinne 
des  Wortes,  sondern  für  Producte  maximaler  Condensation  der  euchromatischen  Sub- 
stanz der  Zellen,  die  ein  Zeichen  der  höchsten  Lebensintensität  der  Zellen  sind. 
Wagner  hält  dagegen  Körperchen,  die  er  m Typhus-  und  Colibacillen  beobachtet  hat, 
für  Kerne. 

Nach  Nakanishi  bilden  sich  die  Sporen  (bei  Milzbrandbacillen  und  Heubacillen) 
so,  dass  sich  die  chromophile  Substanz  um  den  Kern  concentrirt,  während  das  übrige 
Protoplasma  sich  aufhellt ; dann  bildet  sich  eine  Membran  um  diesen  Chromatinkörper; 
er  erhält  zugleich  einen  fettartigen  Glanz  und  verliert  seine  Fähigkeit,  Farbstoff 
(Methylenblau  BB)  aufzunehmen. 

Hie  RoMANOwsKi’sche  Färbung  wird  mit  einer  Älischung  von  Methylenblau- 
lösung und  Eosin  vorgenommen,  wobei  ein  im  Methylenblau  enthaltener  rother  Farb- 
stoff (Rosin,  Berl.  klm.  Woch.  1899,  Nocht,  Cbl.  f.  Bald.  1899)  ausgefällt  wird.  Zett- 
xow’s  Recept  lautet:  50  ccm  einer  1-proc.  Lösung  von  Höchster  Methylenblau  werden 
mit  .3 — 4 ccm  einer  5-proc.  Sodalösung  versetzt.  Zu  2 ccm  fügt  man  tropfenweise 
unter  Schütteln  1 ccm  einer  1-proc.  Lösung  von  Höchster  Eosin  BA.  Järbung 
ö Minuten  auf  Deckglas.  Untersuchung  in  Wasser. 
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§ 149.  Das  Wachsthum  und  die  Vermehrung  der  Spaltpilze 
verursachen  stets  chemische  Umsetzungen  des  Nährmaterials,  welche 
einerseits  unter  dem  Einfluss  von  den  Bakterien  ausgeschiedener  Fer- 
Diente,  theils  direct  durch  den  Stoffwechsel  in  den  Zellen 
selbst  sich  vollziehen. 

Unter  den  Fermenten  oder  Enzymen  sind  zunächst  die  pro- 
teolytischen oder  ei w ei s s 1 ö s e n d e n Enzyme  (Bakterio- 
trypsine),  welche  lösend  auf  die  Eiweisskörper  wirken  und  den  Zer- 
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fall  des  Peptoniiioleküls  lierbeifüliren,  zu  nennen.  Weiterhin  bilden  sie 
diastatische  Fermente,  welche  Stärke  in  Zucker,  sowie  inver- 
tirende  Fermente,  welche  den  Rohrzucker  (Disaccharid)  in  Trauben- 
zucker (Monosaccharid)  umwandeln. 

Die  chemischen  Leistiiiii^en  des  Bakteidenstoffwechsels,  welche 
durch  die  Lebensthätigkeit  der  Spaltpilze  mit  Hülfe  der  producirten 
Enzyme  bewirkt  werden,  bestehen  zunächst  in  einer  Zerlegung  com- 
plicirter  organischer  Verbindungen.  Von  manchen  Autoren  werden 
alle  diese  Vorgänge  als  Grähningeii  bezeichnet,  während  Andere  (Leh- 
mann) nur  dann  von  Gährungen  sprechen,  wenn  ein  Spaltpilz  einen 
bestimmten  Nährstoff  besonders  leicht  zerlegt  und  danach  neben  oder 
statt  seiner  übrigen  Stoffwechselproducte  ein  besonderes  Stoffwechsel- 
product  oder  auch  mehrere  in  auffallender  Menge  bildet.  Noch  Andere 
beschränken  den  Ausdruck  Gährung  auf  Zerlegung  der  Kohlehydrate. 

Bei  den  von  den  Spaltpilzen  bewirkten  Zersetzungen  werden 
sehr  verschiedene  Producte  geliefert,  die  je  nach  der  Beschaffenheit 
des  Nährbodens  und  der  Eigenschaft  des  Spaltpilzes  wechseln.  Zur 
Gährwirkung  gehört  adäquates  Gährmaterial.  Viele  Pilze  vermögen 
Gährwirkung  sowohl  bei  Sauerstoffzutritt  als  bei  Sauerstoflfabschluss 
auszuiibeu,  bei  einigen  ist  Sauerstoffmangel  dazu  erforderlich. 

Für  den  Arzt  sind  unter  den  Prodiicten  der  Bakterien  besonders 
diejenigen  wichtig,  welche  giftig  wii’ken  und  Grewebsveränderungen 
verursachen,  und  es  gehören  dazu  namentlich  jene  Substanzen,  welche 
als  Ptomaine,  Toxine  und  Toxalbumiue  beschrieben  sind. 

Die  Ptomaine  sind  basische,  krystallisirbare,  stickstoffhaltige  Pro- 
ducte der  Eiweisszerlegung  durch  Bakterien,  die  auch  als  Fäulniss- 
alkaloide  oder  Kadaveralkaloide  bezeichnet  werden.  Zeigen 
sie  giftige  Eigenschaften,  so . werden  sie  den  Toxinen  zugezählt.  Zu 
den  bekanntesten  gehören  Sepsin  und  Putresciii  (Dimethyläthyleudiamin), 
Kadaverin  (Pentamethyleudiainiu),  Collidin  (Pyridinderivat),  Peptotoxin, 
Neuridin,  Neurin,  Cholin,  Gadinin,  sowie  dem  Muscarin  ähnliche  Sub- 
stanzen. 

Die  Toxalbumiue  sind  amorphe  Gifte,  welche  sich  durch  Eiweiss- 
fällungsmittel aus  Bouillonkulturen  zahlreicher  Bakterien  uiederschlagen 
lassen  und  demgemäss  auch  von  den  meisten  Forschern  als  Ei  weiss- 
kör per  angesehen  werden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  sie 
möglicherweise  zum  Theil  nur  durch  ausgefälltes  Eiweiss  niedergerissene 
Körper  sind,  und  es  spricht  für  eine  solche  Auffassung  der  Nachweis 
(Brieger),  dass  die  den  Toxalbuminen  zugezählteii  specifischen  Gifte 
des  Tetanus  und  der  Diphtherie  sich  als  eiweissfrei  erwiesen  haben. 
Es  scheint  danach  richtiger,  auch  diese  specifischen  Gifte  als  Toxine 
zu  bezeichnen.  Sie  bilden  diejenigen  Gifte,  welche  bei  den  verschiedenen 
Infectionskrankheiten  die  Eigenart  der  Intoxication  bedingen. 

Von  sonstigen  Zersetzungen  durch  Bakterien  sind  zu  erwähnen: 
die  Bildung  von  Milchsäure,  Ameisensäure,  Essigsäure,  Propionsäure. 
Buttersäure,  oft  auch  von  Alkohol  und  Kohlensäure  aus  Zucker,  von  Säuren 
(Essigsäure,  Buttersäure,  Proi)ionsäure,  Valeriansäure,  Bernsteinsäure,  j 
Ameisensäure,  Kohlensäure)  aus  Alkohol  und  organischen  Säuren,  ; 
die  Bildung  von  Indol,  Skatol,  Phenol,  Kresol,  Brenzkatechin,  Hydro-  | 
chinou,  riydro])aracumarsä.ure  und  Paroxyphenylessigsäure  (v.  Nencki,  , 
Salkowski,  IIrieger)  und  endlich  Schwefelwasserstoff,  Ammoniak,  [ 
Koldensäure  und  Wasser  aus  Eiweiss,  Bildung  von  kohlensaurem  Am-  1 
moniak  aus  Harnstoff,  Verwandlung  von  salpetriger  Säure  und  Sal- 
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petersäure  in  freien  Stickstoff,  Rediiction  von  Nitraten  zu  Nitriten  und 
zu  Ammoniak  etc.  Endlich  giebt  es  auch  im  Erdreich  lebende  Bak- 
terien, die  Nitrobakterien,  welche  (Winogradsky)  aus  Ammoniak  sal- 
])etrige  Säure  uud  Salpetersäure  zu  bilden  vermögen. 

Neben  der  Nitrificatiou  des  Stickstolfs  findet  zugleich  auch  eine 
Zerstörung  der  Erdalkalikarbouate  statt,  indem  die  Nitrobakterien  bei 
Anwesenheit  organischer  Kohlenstoffverbindungen  den  k o h 1 e n s a u r e n 
Salzen  den  zum  Aufbau  ihrer  Zellen  nöthigen  Kohlenstoff 
zu  entnehmen  vermögen.  Es  findet  also  durch  ihre  Lebens- 
thätigkeit  eine  Synthese  organischer  Materie  aus  anorganischen  Sub- 
stanzen statt. 

Unter  dem  Einfluss  von  Spaltpilzen  bilden  sich  auch  nicht  näher 
gekannte  bittere  und  scharfe,  ekelerregende  Stoffe  (Bitter- 
werden der  Milch).  Ferner  erzeugen  sie  zuweilen  Farbstoffe  von 
rother,  gelber,  grüner,  blauer  und  violetter  Farbe.  So  bilden  sich  z.  B. 
auf  Brod  blutrothe  Ueberzüge  des  Bacillus  prodigiosus  (blutendes  Brod), 
ferner  werden  Verbandstoffe  und  Eiter  mitunter  blaugrün  in  Folge  der 
Anwesenheit  des  Bacillus  pyocyaneus.  In  zahlreichen  Kulturen  bildet 
sich  auch  ein  fluorescirender  Farbstoff'. 

Die  an  faulenden  Seefischen  nicht  selten  zu  beobachtenden  Phos- 
phor escenzer  sch  ein  ungen  hängen,  wie  Pflüger  nach  wies,  eben- 
falls von  bakteritischeu  Zersetzungsprocessen  ab  und  treten  bei  leb- 
hafter Vermehrung  der  Bakterien  auf. 

Die  ersten  Untersuchungen  zur  Ergründung  der  Fäulnissvorgänge  haben 
Th.  Schwach  und  Franz  Schulze  (Poggend.  Annal.  29.  Bd.,  ref.  in  Schmidt’s 
Jahrb.  1866)  in  der  Mitte  der  fünfziger  Jahre  angestellt  und  auf  Grund  ihrer  Ex- 
perimente die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  Gähruug  und  Fäulniss  auf  der  Anwesen- 
heit kleinster  Organismen  beruhen.  Fast  zur  selben  Zeit  (1857)  beobachtete  Cagnard- 
Latour  die  Vermehrung  der  Hefezellen  bei  der  Alkoholgährung.  Die  von  Schwann 
gemachte  Beobachtung  wurde  später  von  Helmholtz  bestätigt.  H.  Schroeder  und 
V.  Dusch  zeigten  dann,  dass  Filtration  der  zu  einer  gährungsfähigen  Flüssigkeit  zu- 
tretenden Luft  durch  Baumwolle,  sowie  Einwirkung  höherer  Temperaturen  den  Ein- 
tritt der  Gährung  verhindern. 

Seit  der  SCHWANN’schen  Untersuchung  sind  über  die  Ursache  der  Gährungen, 
namentlich  auch  der  durch  Hefezellen  bewirkten  Alkoholgährung,  sehr  verschiedene 
Hypothesen  aufgestellt  worden.  Die  Einen  suchten  diese  Vorgänge  in  unmittelbare 
Beziehung  zum  Leben  der  Gährung  erregenden  Zellen  zu  setzen,  die  Anderen  sie  da- 
gegen davon  zu  trennen.  Nach  Liebig  handelt  es  sich  dabei  um  eine  moleculare  Be- 
wegung, welche  ein  in  chemischer  Bewegung,  d.  h.  in  Zersetzung  befindlicher  Stoff 
(ungeformtes  Ferment)  auf  andere  Stoffe,  deren  Elemente  nicht  sehr  fest  Zusammen- 
hängen, überträgt.  Nach  Hoppe -Seyler  und  Traube  (vergl.  Hoppe  - Seyler, 
Pflüger’ s Arch.  Bd.  XII  1875,  und  Physiologische  Ghmnie)  werden  als  Gährungs- 
erreger  von  den  Zellen  bestimmte  Stoffe,  sogen,  ungeformte  Fermente,  abgeschieden, 
welche  durch  Contactwirkung,  d.  h.  bloss  durch  ihre  Anwesenheit,  und  ohne  sich 
chemisch  zu  betheiligen  oder  eine  Verbindung  einzugehen,  zersetzend  wirken. 

Nach  Pasteur  (vergl.  Pasteur,  Ann.  de  Ghim.  et  de  Phys.,  tome  58,  1860,  et 
t.  64,  1862;  Gomptes  rend.  de  l’Äcad.  des  Sciences,  tome  45,  46,  47,  52,  56,  80,  und 
Duclaux,  Ferments  et  maladies,  Paris  1882)  ist  die  Gährung  unmittelbar  von  dem 
Leben  der  Gährungszellen  abhängig.  Sie  tritt  dann  ein , wenn  den  Zellen  freier 
Sauerstoff  fehlt,  so  dass  sie  denselben  aus  den  chemischen  Verbindungen  der  Nähr- 
flüssigkeit nehmen  müssen.  Dadurch  wird  in  letzteren  das  moleculare  Gleichgewicht 
gestört.  Auch  nach  v.  Nencki  ist  Anaerobiose  als  die  Ursache  der  verschiedenen  Gäh- 
rungen anzusehen. 

Nach  Nägeli’s  molecular-physikalischer  Theorie  (Abhandl.  der  Bayr. 
Akad..  Math.-j)hysik.  Kl.  111  Ser.  76,  1879)  ist  die  Gährung  eine  Uebertragung  der  in 
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jedem  Stoffe  vorhandenen  BewegnngHzustände  der  Moleküle,  Atomgruppen  und  Atome 
der  verschiedenen,  das  lebende  Protoplasma  zusammensetzenden,  chemisch  unverändert 
bleibenden  Verbindungen  auf  das  Gährinaterial,  wodurch  das  Gleichgewicht  in  den  *■ 
Molekülen  gestört  und  dieselben  zu  Zerfall  gebracht  werden. 

Nach  E.  und  H.  BüChneh  lässt  sich  bei  einem  Druck  von  400— -öOO  Atmosphären 
aus  Hefe  ein  Zellsaft  erhalten,  der  in  Zuckerlösung  alsbald  Gährung  bewirkt.  Es  soll  ^ 
danach  die  Gährung  nicht  an  das  Leben  der  Zellen  gebunden  sein,  sondern  durch  i, 
eine  Zellsubstanz,  die  „Zymase“,  bewirkt  werden,  welche  wahrscheinlich  von  der  ^ 
Zelle  abgeschieden  wird.  Es  sind  diese  Versuche  zwar  von  anderer  Seite  bestätigt  ' 
worden,  allein  es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  in  dem  Presssaft  noch  lebendes  Proto- 
plasraa  enthalten  ist.  i 

Die  Fähigkeit,  Gährungcn,  d.  h.  Zerlegungen  innerhalb  ihrer  Nährflüssigkeit  j 
herbeizuführen,  kommt  sehr  wahrscheinlich  nicht  nur  den  Spalt-  und  Hefepilzen,  t 
sondern  auch  den  Zellen  höher  organisirter  Wesen,  also  auch  des  Menschen,  zu.  Nach  t 
VoiT  (Physiologie  des  Sauer stofftvechsels,  Leipxig  1881)  ist  der  Zerfall  des  gelösten  T 
im  Organismus  circulirenden  Eiweisses  auf  eine  Gährthätigkeit  der  Zellen  zurück-  ■■ 
zuführen.  Pasteur  hat  gezeigt,  dass  auch  Früchte  und  Blätter  unter  geeigneten  ; 
Bedingungen  fermentative  Eigenschaften  besitzen.  i 

Neben  der  Gährung  und  der  Fäulniss,  welche  durch  Pilze  entstehen,  giebt  es  ' 
noch  Zersetzungen  organischer  Substanzen,  an  deren  Entstehung  Pilze  keinen  Antheil  ; 
haben  und  welche  vorzugsweise  in  einer  langsamen  Oxydation  oder  Verbrennung  be- 
stehen, wobei  sich  Kohlensäure  und  Wasser  und  bei  N-haltigen  Substanzen  auch  Am-  , 
moniak  bildet.  Sie  finden  da  statt,  wo  atmosphärische  Luft  nebst  Wasser  mit  oiga-  ! 
nischen  Substanzen  in  Berührung  steht.  Ferner  kommen  sie  auch  in  lebenden  ' 
Organismen  vor.  Bei  todten  organischen  Substanzen  entspricht  diese  Verbrennung  t; 
zum  Theil  dem  Process,  welchen  man  gewöhnlich  als  Vermoderung  Ijezeichnet.  ;; 
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Weitere  diesbez.  Literatur  enthalten  § I48  u.  § 150. 


2.  Allgemeines  über  die  pathogenen  Spaltpilze  und  ihr 
Verhalten  im  menschlichen  Organismus. 

150.  Wie  bereits  in  § 11  und  § 12  auseinandergesetzt  worden 
ist,  finden  sich  unter  den  Spaltpilzen  zahlreiche  Species,  welche  im 
menschlichen  Organismus  krankhafte  Processe  hervorrufen  können  und 
welche  danach  als  pathogene  Spaltpilze  bezeichnet  werden.  Die  Vor- 
bedingung einer  solchen  Wirkung  ist  selbstverständlich  die,  dass  die 
betreffenden  Bakterien  Eigenschaften  besitzen,  welche  sie  befähigen, 
innerhalb  der  Gewebe  des  lebenden  menschlichen  Körpers  sich  zu  ver- 
mehren. Sie  müssen  sonach  in  den  Gew'eben  das  ihnen  zusagende 
Nährmaterial  und  in  der  Körpertemperatur  die  zu  ihrem  Wachsthum 
nöthige  Wärme  finden,  und  es  dürfen  die  Gewebe  auch  nicht  Stoffe 
enthalten,  welche  ihrer  Vermehrung  hinderlich  sind  (vergl.  § 30  u.  § 32). 

Gelangen  pathogene  Spaltpilze  in  den  Körpergeweben  zur  Vermeh- 
rung, kommt  es  also  zu  einer  Infectiou  (vergl.  § 12),  so  ist  die  Wir- 
kung derselben  im  Allgemeinen  dadurch  charakterisirt , dass  sie  am 
Orte  ihrer  Vermehrung  Gew'ebsdegenerationen,  Gewebs- 
nekrose,  Entzündung  und  Gewebswucherung  verursachen, 
während  zugleich  die  von  ihnen  producirten  Toxine  Vergiftungs- 
erscheinungen hervorrufen. 

Im  Einzelfalle  gestalten  sich  indessen  die  krankhaften  Vorgänge 
sehr  wechselnd,  indem  sowohl  die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Or- 
ganismus und  ihre  örtliche  Wirkung,  als  auch  die  Production  der 
Gifte  bei  den  einzelnen  Bakterienformen  sehr  verschieden  sind. 

Bei  manchen  tritt  die  locale  Wirkung  auf  die  Gewebe,  bei 
anderen  dagegen  die  allgemeine  I n 1 0 x i c a t i 0 n in  den  Vorder- 
grund. Manche  Bakterien  beschränken  sich  in  ihrer  Verbreitung 
auf  das  Gebiet  der  Eintrittspforte,  andere  greifen  unauf- 
haltsam auf  die  Nachbarschaft  über,  noch  andere  werden  durch 
den  Ljrnph-  und  Blutstrom  verschleppt  und  führen  zur  Bildung  meta- 
statischer  Herde.  Noch  andere  vermehren  sich  im  Blute. 

Findet  eine  Verbreitung  der  Bakterien  durch  den  Blutstrom  statt, 
so  können  in  Zeiten  der  Schwangerschaft  Bakterien  von  der 
Mutter  auf  die  Frucht  übergehen,  indem  die  Placenta  keinen 
sicheren  Filter  gegenüber  pathogenen  Bakterien  bildet.  So  ist  dies 
z.  B.  nachgewiesen  für  Milzbrandbacillen,  Rauschbrandbacillen,  Rotz- 
bacillen, Spirillen  des  Typhus  recurrens,  Bacillen  des  Typhus  abdomi- 
nalis, den  Pneumococcus.  Nach  Beobachtungen  von  Malvoz,  Birch- 
IIiRSCHFELD  lind  Latis  dürften  Placentarveränderungen,  z.  B.  Blu- 
tungen, Epithelverluste,  Alteration  der  Gefässivände,  den  Uebertritt  der 
Bakterien  begünstigen.  Auch  können  Bakterien,  wie  z.  B.  Milzbrand- 
bacillen, das  Gewebe  durchwachsen.  Im  Uebrigen  setzt  der  Uebergang 
auf  den  Fötus  voraus,  dass  nach  dem  Uebergang  der  Bakterien  in  das 
circulirende  Blut  die  Mutter  noch  eine  nicht  zu  kurze  Zeit  am  Leben 
bleibt,  um  den  Uebergang  der  Bacillen  zu  ermöglichen. 

Die  in  dem  menschlichen  Organismus  zur  Vermehrung  gelangten 
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Bakterien  gehen  in  vielen  Fällen  nach  kurzer  Zeit  wieder 
zu  Grunde,  und  es  können  die  von  ihnen  verursachten  Erkrankungen 
danach  zur  Heilung  gelangen  (vergl.  § 31).  Es  kommt  indessen 
auch  nicht  selten  vor,  dass  sie  sich  lange  Zeit  im  Körper  er- 
halten und  entweder  fortgesetzt  krankhafte  Processe  ver- 
ursachen oder  aber  zeitweise  in  einem  Zustande  der  Unthätigkeit 
verharren,  so  dass  keinerlei  krankhafte  Processe  erkennbar  sind,  bis 
nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer  der  Latenz  von  Neuem 
eine  stärkere  Vermehrung  e i n t r i 1 1 und  damit  auch  von 
Neuem  krankhafte  Erscheinungen  sich  zeigen. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infection 
eine  secimdäre  Iiüectioii,  wobei  das  ^"erhältniss  zwischen  den  beiden 
lufectionen  entweder  so  ist,  dass  die  zweite  zufällig  zu  der  ersten 
hinzukam,  oder  aber  so,  dass  durch  die  erste  Infection  der  Boden  für 
die  zweite  vorbereitet  wurde  (vergl.  § 12). 

Endlich  kommen  auch  nicht  selten  Doppelinl'ectioiieii  vor,  indem 
zwei  oder  auch  mehrere  Bakterienformen  gleichzeitig  in  den  (ieweben 
zur  Entwickelung  gelangen  und  ihren  verderblichen  Einfluss  auf  die 
Gewebe  ausüben. 

Jedem  pathogenen  Spaltpilz  kommt  eine  si)ecifische  Wirkung  auf 
die  Gewebe  des  menschlichen  Organismus  zu,  doch  können  ver- 
schiedene Spaltpilzspecies  eine  ähnliche  Wirkung  aus- 
üben. So  giebt  es  z.  B.  verschiedene  Bakterien,  welche  Eiterung  ver- 
ursachen können.  Es  zeigen  danach  die  krankhaften  Gewebsverände- 
rungen nur  in  einem  Theil  der  Fälle  so  charakteristische  Eigenthüm- 
lichkeiteu,  dass  aus  denselben  mit  Sicherheit  die  Species  des  patho- 
genen Spaltpilzes  erkannt  werden  kann. 

Weiterhin  hat  sich  auch  ergeben,  dass  die  pathogenen  Eigeu- 
schafteii  der  Bakterien  keine  ganz  constanten  sind,  dass  vielmehr 
deren  Virulenz  variirt,  so  dass  Bakterien,  welche  schwere,  d.  h.  tödt- 
liche  lufectionen  verursachen,  durch  äussere  Einflüsse  verändert,  d.  h. 
geschwächt  werden  können,  dass  sie  entweder  ihre  Fähigkeit,  krank- 
hafte Processe  im  Organismus  zu  verursachen,  ganz  verlieren,  oder 
wenigstens  nur  noch  leichte  Erkrankungen  zu  setzen  vermögen.  Diese 
Eigenthümlichkeit  ist  nicht  nur  von  theoretischem,  sondern  zugleich 
auch  von  hohem  praktischen  Interesse.  Sie  erklärt  einestheils  bis  zu 
einem  gewissen  Grade,  weshalb  eine  bestimmte  Infection  nicht  immer 
in  gleicher  Weise  verläuft,  weshalb  vielmehr  neben  schweren  Erkran- 
kungen auch  leichte  Vorkommen.  Anderentheils  giebt  sie  uns  aber  auch 
die  Möglichkeit  an  die  Hand,  um  aus  abgeschwächten  Bakterienkulturen 
Impfstoffe  zu  erhalten,  vermittelst  deren  leichte  Infectionen  oder 
auch  leichte  Intoxicationen  zu  erzielen  sind,  welche  den  Organismus 
vor  schweren  lufectionen  schützen  oder  eine  bereits  eingetretene  In- 
fection zur  Heilung  bringen  können  (vergl.  § 32). 

Ahsclnvsichuiig  der  pathogenen  Eigenscdiatten  eines  Spaltpilzes 
kann  man  sowohl  dadurch  erzielen,  dass  man  höhere  Temperaturen 
oder  Sauerstoff  oder  Licht  oder  auch  chemische  antiseptische  Sub- 
stanzen in  geeigneter  Weise  auf  Kulturen  desselben  wirken  lässt,  als* 
auch  dadurch,  dass  man  die  Pilze  im  Kör])er  wenig  emj)fänglicher’ 
Thiere  zur  Entwickelung  bringt.  Bei  einzelnen  Formen  genügt  schon 
eine  längere  Zeit  fortgesetzte  Kultur  der  betreffenden  Bakterien  in 
künstlichen  Nährböden  (Diplococcus  der  Pneumonie)  oder  ein  längeres 
Stehenlassen  einer  Kultur  an  der  Luft  (Bacillus  der  Hühnercholera), 
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um  eine  Abschwäclmng  zu  erzielen.  Will  mau  die  Virulenz  von  Pneu- 
moniekokken längere  Zeit  erhalten,  so  ist  man  genöthigt,  die  auf  künst- 
lichem Nährboden  gezüchteten  Bakterien  von  Zeit  zu  Zeit  auf  Kaninchen, 
die  sehr  empfänglich  sind,  zu  impfen.  Auch  die  Rotzbacillen,  die 
Tuberkelbacilleu  und  die  Choleraspirilleu  verlieren,  sehr  lange  Zeit  un- 
unterbrochen auf  künstlichen  Nährböden  gezüchtet,  an  Virulenz.  Der 
Streptococcus  des  Erysipels  lässt  sich  (Emmerich),  in  Bouillon  oder 
Nährgelatine  gezüchtet,  durch  fortgesetzte  Kultur  so  abschwächen,  dass 
er  nicht  einmal  mehr  Mäuse  tödtet. 

Ueber  das  Wesen  der  durch  verschiedene  Einflüsse  erzielten  Ab- 
schwächung der  Virulenz  der  Bakterien  lassen  sich  nur  Hypothesen 
aufstellen.  Aendern  auf  künstlichem  Nährboden  längere  Zeit  weiter- 
gezüchtete Bakterien  ihre  Virulenz,  so  kann  dies  vielleicht  zum  Theil 
dadurch  erklärt  werden,  dass  im  Laufe  der  Generationen  weniger  viru- 
lente Varietäten,  die  sicherlich  oft  entstehen,  allmählich  die  Oberhand 
gewinnen.  Bei  Schwächung  der  Virulenz  durch  Hitze,  chemische 
Agentien  etc.  ist  diese  Erklärung  indessen  nicht  zulässig.  Hier  handelt 
es  sich  wahrscheinlich  um  eine  allgemeine  Schwächung,  eine  Degene- 
ration des  Protoplasmas,  und  es  steht  mit  dieser  Annahme  im  Ein- 
klang, dass  solche  Bakterien  eine  Abnahme  der  Wachsthumsenergie 
zeigen. 

Vermuthet  mau  in  irgend  einer  Gewebsflüssigkeit  oder  in  einem  Gewebs- 
parenchym  Bakterien,  so  wird  zunächst  versucht,  dieselben  durch  die  mikroskopisclie 
Untersuchung  uachzuweisen.  Zuweilen  gelingt  dies  schon  durch  Betrachtung  eines 
Tropfens  der  betreffenden  Flüssigkeit  oder  des  abgestrichenen , mit  Kochsalzlösung 
oder  destillirtem  Wasser  verdünnten  Gewebssaftes.  In  anderen  Fällen  ist  es  nöthig, 
Färbungen  vorzunehmen,  wobei  man  gewöhnlich  die  eben  erwähnten  Flüssigkeiten 
auf  einem  Deckgläschen  ausstreicht  und  eintrocknen  lässt.  Zur  Fixirung  der  einge- 
trockneten Substanzen  wird  alsdann  das  Deckgläschen  über  einer  Flamme  erhitzt  und 
das  abgekühlte  Präparat  danach  gefärbt.  Zu  letzterem  bedient  man  sich  mit  Vorliebe 
des  Methylenblaues,  von  welchem  eine  1-procentige,  durch  einen  Zusatz  von  1 Aetz- 
kali  auf  10000  Wasser  alkalisch  gemachte  wässerige  Lösung  benutzt  wird.  Vielfach 
werdeu  auch  wässerige  Lösungen  von  Fuchsin  und  Methylviolett  verwendet.  Für 
manche  Bakterien  sind  auch  besondere  Verfahren  im  Gebrauch,  bei  welchen  man 
gewöhnlich  die  Präparate  mit  einer  Lösung  von  Gentianaviolett  oder  von  Fuchsin  in 
Anilinwasser  oder  mit  wässeriger  Methylviolettlösung  stark  überfärbt  und  danach 
den  Farbstoff  mit  verdünnten  Säuren  oder  mit  Jod  und  Alkohol  (GßAM’sches  Ver- 
fahren) entfernt,  wobei  man  es  oft  erreicht,  dass  nur  die  Bakterien,  oft  auch  nur  be- 
stimmte Bakterien  gefärbt  bleiben. 

Will  man  Bakterien  im  Gewebe  selbst  nach  weisen,  .so  werden  kleine  Gewebs- 
stücke  in  absolutem  Alkohol  gehärtet  und  möglichst  dünne  Schnitte  von  den- 
selben mit  geeigneten  Methoden  gefärbt,  wobei  ebenfalls  wieder  die  eben 
erwähnten  Färbungen  mit  Gentianaviolett,  Methylviolett  und  Fuchsin  besonders  häufig 
in  Gebrauch  gezogen  werden.  Zur  mikroskopischen  Untersuchung  sind  gute  Objectiv- 
systeme  nöthig  und,  w'enn  möglich,  Oelimmersionssysteme  bei  Condensorbeleuchtung 
anzuwenden. 

Hat  man  Bakterien  im  Gewebe  durch  irgend  eine  Methode  nachzuweisen  ver- 
mocht, so  wird  der  Versuch  gemacht,  dieselben  zu  züchten,  wobei  man  sich  der  be- 
sonders von  Koch  ausgebildeten  Methoden  bedient.  Das  Princip  derselben  besteht 
darin,  dass  man  bakterienhaltige  Flüssigkeit,  die  man  durch  Abstreichen  oder  durch 
Zerreiben  von  Gewehsstücken  in  stcrilisirter  Kochsalzlösung  erhält,  in  einer  bei  höherer 
Temperatur  flüssigen,  bei  niedriger  Temperatur  erstarrenden  Lösung  von  Gelatine  oder 
auch  von  Agar-Agar  in  erwänntem  Zustande  möglichst  glcichmässig  vertheilt  und 
danach  auf  einer  horizontal  gelagerten  Platte  ausbreitet,  so  dass  bei  dem  Erkalten 
der  Lösung  die  einzelnen  Bakterien  oder  Bakterienkeime  getrennt  von  einander  in 
einem  festen  Nährboden  zur  Entwickelung  gelangen. 
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Bei  richliger  Anwendung  der  Methode  erhält  man  danach  in  der  flächenhafi 
ausgebreiteten  Gelatine  (Fig.  414)  verschiedene  Kolonieen,  die  sich  oft  schon  bei  Be- 
trachtung mit  blossem  Auge  durch  ihr  verschiedenes  Aussehen  von  einander  unter- 
scheiden. Sind  dieselben  hinlänglich  von  einander  getrennt,  so  wird  den  einzelnen 
Kolonieen  vermittelst  einer  feiner  Flatinnadel  etwas  entnommen  und  entweder  auf 
einer  gekochten  Kartoffel  oder  aber  auf  einer  baktcrienfreien  Gelatineplatte  o<ler  auch 
an  der  Oberfläche  einer  in  ein  Reagensgläschen  eingefüllten  erstarrten  Nährflüssigkeit 
ausgestricheu.  Sehr  häufig  wird  auch  die  inficirte  Nadel  in  eine  erstarrte  und  durch- 
sichtige, in  ein  Eeagirgläschen  eingefüllte  Nährflüssigkeit  eingestochen. 

Ist  die  Kultur  auf  der  Gelatineplatte  rein  gewesen  und  das  ganze  Verfahren  mit  ' 
der  nöthigen  Sorgfalt  und  unter  Vermeidung  von  Verunreinigung  ausgeführt  worden, 
so  erhält  man  mit  den  genannten  Methoden  Reinkulturen,  und  es  zeigen  dalici  sowohl 
die  Stichkulturen  als  die  Strichkulturen  auf  Kartoffeln  oder  auf  irgend  einem  anderen  ] 
Nährboden  oft  besondere  Eigenthümlichkeiten,  welche  dem  damit  vertrauten  Beobachter  j 
eine  Erkennung  der  Bakterienform  ermöglichen;  doch  wird  man  jeweilen  auch  noch 
eine  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  der  Kolonieen  vornehmen. 
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Fig.  414.  Gelatineplatte  mit  häutchenartigen,  etwas  buchtigen  Kolonieen 
kleiner  Bacillen  und  mit  kleinen,  kugeligen,  weissen  Kolonieen  von  Kokaen,  aus  dem 
Exsudat  einer  jauchigen  Peritonitis  erhalten.  Um  Vs  verkleinert. 


Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  alle  die  angeführten  Manipulationen  mit  Sorgfalt  \ 
ausgeführt  werden  müssen,  und  dass  man  dabei  für  absolute  Reinheit  der  in  Benutzung  ; 
kommenden  Instrumente,  Glasplatten  und  Rcagirröhrchen  zu  sorgen  hat,  und  dass  | 
auch  die  Nährböden  frei  von  Bakterienkeimen  sein  müssen.  Uas  hierzu  geeignete  ^ 
Verfahren,  bei  dem  länger  dauernde  oder  starke  Erhitzungen  der  in  Gebrauch  kommen- 1 
den  Gegenstände  eine  grosse  Rolle  spielen,  ist  in  eigens  dazu  eingerichteten  Labora-  \ 
torien  am  leichtesten  zu  erlernen.  Im  Uebrigen  geben  mehrere  in  neuerer  Zeit  er-i  | 
schienene  Lehrbücher  der  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  die  nöthige  An- 
leitung. 

Für  die  Herstellung  der  Platten  ist  am  häufigsten  Fleischinfuspeptongelatine,  ^ 
d.  h.  ein  wässeriger  Auszug  aus  gehacktem  Fleisch,  dem  man  eine  bestimmte  lilengeÄs 
von  Pepton  und  Kochsalz  zugesetzt,  den  man  ferner  durch  kohleusaures  Natron  neu-^ 
tralisirD  und  dem  man  durch  Zusatz  von  Gelatine  eine  bei  gewöhnlicher  Temperatur 
feste  Beschaffenheit  gegeben  hat,  in  Gebrauch.  Zu  Strich-  und  Stichkulturcn  benutzt^; 


man  thcils  dieselbe  Gelatine,  theils  eine  Gallerte  von  Fleisch wasser-Pepton -A gar- A gar, 
theils  Blutserum,  das  durch  Erwärmung  zur  Coagulation  gebracht  ist.  i'V 

/jll  I^n  If  1<too4-  vICa  1 _t.  a C*  i _11. 


Zu  btichkultiiren  lässt  man  die  Gallerte  bei  senkret'hter  Stellung,  zu  Strich-^ 
kuUuron  hoi  schräger  Lago  des  Reagirgläschens  erstarren. 


Allgemeines  über  Bakterienuntersuchung. 
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Nicht  selten  wird  auch  sterilisirte  Bouillon  zu  Kulturen  benutzt.  Die  inficirten 
Nährböden  werden  entweder  bei  Zimmertemperatur  oder  bei  höherer  Temperatur  von 
30°  bis  40°  im  Brutkasten  gehalten.  Welche  Nährböden  man  im  Einzelfalle  benutzt, 
das  muss  durch  Untersuchungen  festgestellt  werden.  Die  Erfahrung  hat  gezeigt,  dass 
die  einzelnen  Bakterienarten  sich  sehr  verschieden  verhalten  und  die  einen  auf  diesen,  die 
anderen  auf  jenen  Nährböden  am  besten  wachsen.  Sehr  oft  werden  den  Nährböden  mit 
Vortheil  besondere  Substanzen,  z.  B.  Zucker,  Glycerin,  Harn,  Hirnsubstanz  etc.  zugesetzt. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  das  eben  in  Kürze  geschilderte  Verfahren  nach 
Bedürfniss  modificirt  werden  kann.  So  ist  mau  z.  B.  in  Fällen,  in  denen  Bakterien 
nur  bei  höheren  Temperaturen  wachsen,  genöthigt,  die  Gelatine  zu  vermeiden  und 
Platten  von  Agar-Agar  anzulegen.  Zuweilen  werden  auch  Schleimhautbeläge 
(Diphtherie)  oder  kleine,  excidirte  Gewebsstücke  direct  in  Nährlösungen  gebracht. 
Will  man  die  Kulturen  direct  unter  dem  Mikroskope  beobachten,  so  werden  Object- 
trägerkulturen angelegt.  Für  manche  Bakterien,  z.  B.  für  Choleraspirillen,  em- 
pfiehlt es  sich,  die  Kultur  im  hängenden  Tropfen  anzuwenden,  wobei  mau  an  die 
Unterfläche  eines  Deckgläschens  einen  Tropfen  sterilisirter  Bouillon  hängt  und  mit 
dem  bereits  rein  kultivirten  Spaltpilz  impft  und  danach  das  Deckgläschen  über  eine 
im  Objectträger  ausgeschliffene  Höhlung  legt.  Vermeidet  man  eine  Verdunstung  des 
Tropfens  durch  Abschluss  der  äusseren  Luft  von  dem  im  Objectträger  befindlichen 
Hohlraume,  etwa  durch  Aufkleben  des  Deckgläschens  mit  Oel  oder  Vaseline,  so  kann 
man  die  Vermehrung  der  Bakterien  ini  Tropfen  längere  Zeit  hindurch  direct  beobachten. 

Will  man  Bakterien  in  Wasser  aufsuchen,  so  wird  eine  bestimmte  Menge 
desselben  in  Nährgelatine  vertheilt;  danach  werden  Platten kuluren  angelegt.  Erde 
wird  mit  sterilisirter  Kochsalzlösung  zerrieben  ; Luft  lässt  man  in  bestimmter  Menge 
durch  sterilisirte  Kochsalzlösung  streichen , und  die  dadurch  inficirten  Kochsalz- 
lösungen werden  danach  mit  Gelatine  vermischt  und  von  dieser  Gelatine  Platten- 
kulturen angelegt. 

Die  Kultur  der  Bakterien  auf  und  in  verschiedenen  Nährböden,  die  zugleich 
von  mikroskopischen  Untersuchungen  der  verschiedenen  Entwickelungsstadien  begleitet 
ist,  dient  zur  näheren  Charakterisirun  g und  damit  auch  zur  Bestim- 
mung des  betreffenden  Spaltpilzes.  Sind  auf  diese  Weise  seine  Eigenschaften 
hinlänglich  erforscht,  so  würd  w'citerhin  auch  seine  Einwirkung  auf  den  thieriselicu 
Organismus  geprüft.  Als  Versuchsthiere  werden  am  häufigsten  Kaninchen,  Hunde, 
Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  und  kleine  Vögel  benutzt  und  die  zu  prüfenden 
Bakterien  theils  unter  die  Haut,  theils  direct  in  die  Blutbahn,  theils  auch  durch  Ein- 
stich in  innere  Organe,  theils  durch  Inhalation  in  die  Lunge,  theils  durch  Darreichung 
mit  dem  Fressen  in  den  Darmkanal  gebracht.  Als  pathogen  für  das  betreffende  Ver- 
suchsthier kann  der  Pilz  dann  angesehen  werden,  wenn  er  sich  in  dem  Gewebe  des- 
selben vermehrt  und  krankhafte  Zustände  hervorruft.  Impft  man  relativ  grosse 
Mengen,  so  kann  unter  Umständen  das  Versuchsthier  auch  dann  zu  Grunde  gehen, 
wenn  die  Bakterien  sich  in  seinem  Körper  gar  nicht  vermehren,  indem  die  in  der 
Kultur  gebildeten  und  bei  der  Impfung  eingeführten  giftigen  Substanzen  genügen, 
das  Thier  zu  tödten. 

Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  dass  die  bakteritischen  Infectionen,  die  bei  dem 
Menschen  Vorkommen,  auf  Thiere  überimpft,  nur  zum  Theil  in  derselben  Weise 
verlaufen,  wie  beim  Menschen,  und  zw'ar  wesentlich  nur  solche,  welche  auch  sonst 
bei  Thieren  Vorkommen.  In  anderen  Fällen  sind  die  bei  Menschen  oder  bestimmten 
Thieren  vorkommenden  pathogenen  Spaltpilze  für  die  Versuchsthiere  zwar  ebenfalls 
pathogen,  aber  es  zeigt  der  krankhafte  Process  eine  andere  Localisation  und  einen 
anderen  Verlauf.  In  einem  dritten  Falle  sind  die  Versuchsthiere  zum  Theil  oder  alle 
vollständig  immun. 

Umgekehrt  sind  oft  für  die  Versuchsthiere  exquisit  pathogene  Spaltpilze  für 
andere  Thiere  oder  auch  für  den  Menschen  unschädlich. 
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II.  Die  einzelnen  Spaltpilzforinen  mul  die  von  ihnen 
verursachten  Infectionskrankheiten. 


1.  Die  Kokken-  oder  Kugelbakterien  und  die  von 
ihnen  verursachten  krankhaften  Processe. 


a)  Allgemeines  über  Kokken. 

§ 151.  Die  Kokken  oder  Kokkaceen  (Zopf)  sind  Bakterien, 
welche  stets  nur  in  Form  von  runden  oder  ovalen  oder  auch  lanzett- 
förmigen Zellen  auftreten.  Bei  ihrer  Vermehrung  durch  Theilung  bilden 
sie  oft  eigenartige  Zellverbände,  und  man  pflegt  auch  nach  deren  Be- 
schaffenheit verschiedene,  mit  besonderen  Namen  belegte  Erscheinungs- 
formen aufzuführen.  Da  bei  den  einzelnen  Kokkenformen  bestimmte 
Zellverbände  mit  Vorliebe  sich  entwickeln,  so  hat  man  daraus  Veran- 
lassung genommen,  danach  auch  verschiedene  Oattungen  aufzustelleu. 
Es  ist  indessen  zu  beachten,  dass  eine  bestimmte  Art  nicht  immer  in 
den  nämlichen  Wuchsformeu  auftritt,  vielmehr  ein  je  nach  dem  Nähr- 
boden wechselndes  Verhalten  zeigen  kann. 

Viele  unter  den  Kokken  vermehren  sich  nur  in  einer  Richtung  des 
Raums  durch  Quertheilung  der  in  die  Länge  gestreckten  kugeligen  Zellen. 
Bleiben  dabei  die  durch  Theilung  entstandenen  Kugeln  in  Form  von 
Doppelkugeln  längere  Zeit  beisammen,  und  tritt  dies  bei  einer  Coccus- 
form  besonders  häufig  auf,  so  bezeichnet  man  sie  als  Diplococcus 
(Fig.  415  ft).  Entstehen  durch  weiter  fortgesetzte  Theilung  der  Zellen 
in  einer  Ebene  Reihen  von  Kokken  (Torulaketten),  so  nennt  man 
sie  Streptokokken  (Fig.  415  e)  und  benutzt  diese  Bezeichnung  auch  als 
Gattungsnamen.  Erfolgt  die  Theilung  der  Zellen  unregelmässig  und 
bleiben  danach  die  Zellen  in  kleinen  Häufchen  und  Haufen  beisammen, 
so  werden  die  Bakterien  meist  als  Mikrokokkeii  (Zopf)  oder  Hanfeii- 
kokkeii  (Fig.  416)  bezeichnet.  Durch  Ogston  und  Rosenbach  ist  für 
einige  hierher  gehörende  Formen  auch  der  Name  Staphylococcus  oder 
Tranbenkokken  in  Gebrauch  gekommen.  Grössere  Verbände,  die 


Fig.  416. 


Fig.  417. 


Fig.  415.  Streptococcus  aus  einem  eiterigen  Peritonealexsudat  bei  puerperaler 
Peritonitis,  a Einzelne  Kokken,  b Diplokokken,  c Streptokokken  oder  Torulaketten. 
V cr^r  öOO 

Fig.  416.  Mikrokokkenkolon iee n innerhalb  der  Blutcapjllaren  der  Leber 
äIs  Ursache  metastatischer  Abscessbildung  bei  pyämischer  Infection.  Nekrose  der 
Leberzellen.  Vergr.  400.  . , . , 

Fig.  417.  In  Tetraden  gruppirte  Kokken  (M erismopedia)  aus  einem 

erweichenden  Lungeninfarkt.  Vergr.  500. 

Fig.  Hs.  Sarcina  ventriculi.  Vergr.  400. 

Ziegler,  Lchrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl, 
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durch  eine  gallertige  Substanz,  die  aus  den  Zellmembranen  hervor- 
gegangen  ist,  zusammengehalten  werden,  werden  als  Zoo glöam assen 
bezeichnet.  Werden  Kokkenhaufen  durch  eine  gallertige  Hülle  zu 
grösseren  Bildungen  vereinigt,  so  spricht  man  auch  von  Askokokken 
oder  Schlauchkokken. 

Für  Kokken,  welche  bei  ihrer  Theilung  eine  Zeit  lang  in  vierzelligen 
Täfelchen  (Fig.  417)  vereinigt  bleiben,  hat  Zopf  den  Namen  Merismo- 
pcdia  oder  Tafelcoceus  eingeführt.  Andere  zählen  solche  Bakterien 
zu  den  Mikrokokken.  Die  als  Gattung  Sarcina  aufgeführten  Kokken 
sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Theilung  nach  den  3 Richtungen 
des  Raumes  erfolgt,  so  dass  sich  aus  Tetraden  zusammengesetzte  würfcl- 
förmige  Packete  (Fig.  418)  von  Kugelzellen  bilden. 

Die  Kokken  zeigen  in  Flüssigkeiten  nicht  selten  zitternde  Mole- 
cularbewegungen ; Schwärmzustände  sind  dagegen  nicht  .sicher  beob- 
achtet. Sporenbildung  ist  bei  den  meisten  Formen  nicht  nachgewiesen. 
Nach  CiENKOwsKi,  van  Tieghem  und  Zopp  soll  der  Coccus  (Leuko- 
nostok)  mesenterioides,  dessen  Kulturen  auf  Zucker-  und  Mohrrüben 
froschlaichähnliche  Ueberzüge  darstellen,  arthrogene  Sporen  in  der  Weise 
bilden,  dass  innerhalb  von  Torulaketten  eine  Zelle  etwas  grösser  und 
glänzender  wird.  Nach  Prazmowsky  soll  auch  der  Micrococcus  ureae 
Sporen  bilden. 

Die  sapi’ophytischen  Kokken  wachsen  auf  sehr  verschiedenem 
Nährsubstrat  und  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung  in  geeigneten 
Medien  verschiedene  Zersetzungsvorgänge.  Manche  bilden  auch  Pig- 
mente. Micrococcus  ureae  (Pasteur,  van  Tieghem,  Leube)  ver- 
ursacht im  Harn  Gährungen , wobei  sich  aus  dem  Harnstofi"  kohlen- 
saures Ammoniak  bildet.  Micrococcus  viscosus  ist  die  Ursache 
der  schleimigen  Weingährung.  Als  Ursache  des  Leuchtens  von 
faulendem  Fleisch  fand  Pflüger  einen  Micrococcus,  der  an  der 
Oberfläche  des  Fleisches  schleimige  Ueberzüge  bildet. 

Unter  den  pigmentbildenden  Formen  sind  die  bekanntesten  der  i 
Micrococcus  luteus,  der  M.  aurantiacus,  die  Sarcina  lutea,  . 
der  M.  cyaneus  und  der  M.  violaceus,  welche,  auf  gekochten  Eiern 
oder  Kartoffeln  gezüchtet,  gelbe,  resp.  blaue  oder  violette  Farbstoffe 
produciren. 

Saprophytische  Kokken  finden  sich  soAvohl  in  der  Mundhöhle  und  | 
dem  Darm  als  an  der  Oberfläche  der  Haut  und  kommen  zuweilen  auch  | 
in  den  Lungen  vor.  Micrococcus  h a e m a t o d e s (Babes)  soll  die  Ur-  ' 
Sache  des  rothen  Schweisses  sein  und  bildet  roth  gefärbte  Zooglöamassen.  t 

Sarcina  veiitriculi  (Fig.  418)  kommt  nicht  selten  im  Magen  von  f 
Menschen  und  Thieren  vor,  namentlich  wenn  in  demselben  abnorme  f 
Gährungen  vor  sich  gehen.  Nach  FALicENHEni  lässt  sich  die  Magen-  i 
sarcine  auf  Gelatine  züchten  und  bildet  hier  rundliche  gelbe  Kolonieen,  I 
die  farblose  kugelige  Monokokken,  Diplokokken  und  Tetraden.  aber  | 
keine  kubischen  Packete  enthalten.  Sie  bilden  dagegen  solche  in  neu- 
tralisirtem  Heuinfus,  und  ihre  \'egetation  verursacht  ein  Sauerwerden 
des  Infuses.  Die  Hülle  der  Sarcine  soll  aus  Cellulose  bestehen. 

Micrococcus  tctragciius  (Merisinopedia)  kommt  nicht  selten 
im  menschlichen  Sputum  und  damit  auch  in  Mund  und  Rachen,  ferner  j 
auch  in  der  Wand  von  tuberkulösen  Lungencavernen  oder  in  hämor-  1: 
rhagischen  und  brandigen  Erweichungsherden  der  Lungen  vor  und  bildet  H 
bei  seiner  Vermehrung  Tetraden  (Fig.  417),  deren  Zellen  durch  eine  j? 
Schleimhülle  zusammengehalten  werden.  Auf  Gelatineplatten  bildet  er  ji 
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riuule  oder  ovale,  citroiienfielbe  Kolonieen.  Für  weisse  Mäuse  und 
Meerschweinchen , weniger  für  Kaninchen,  ist  er  pathogen  und  ver- 
ursaclit,  subcutan  injicirt,  eiterige  Entzündungen,  bei  der  Maus  oft  auch 
Septikäinie.  Durch  intratracheale  Injection  kann  man  Entzündungen 
der  Luftwege  und  der  Lunge  herbeiführen. 

Die  patliogeiien  Kokken  verursachen  acute  entzündliche  Er- 
krankungen, die  meistens  nach  Untergang  der  Bakterien  abheilen,  doch 
kommt  es  auch  nicht  selten  vor,  dass  die  Kokken  sich  lange  Zeit  im 
Körper  erhalten  und  chronische  Leiden  verursachen. 
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s.  l.  microorg.  des  matieres  fecales,  ib.  X 1887. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  § I4S. 


b)  Pathogene  Kokken. 

§ 152.  Der  Streptococcus  pyogenes  (Rosenbach)  ist  ein  Coccus, 
welcher  bei  seiner  Vermehrung  Doppelkügelchen  und  Kugel- 
ketten  (Fig.  415)  verschiedener  Länge,  von  4 bis  12  und  mehr  Zellen 
bildet.  Diese  Kettenbildung  kommt  namentlich  dann  zur  vollen  Ent- 
wickelung, wenn  er  in  F'lüssigkeiten,  in  Nährbouillon  oder  in  flüssigen 
Exsudaten  wächst,  ist  indessen  meist  auch  bei  der  Entwickelung  inner- 
halb der  Gewebe  zu  erkennen. 

Die  Kokken  färben  sich  nach  Gram  sehr  gut,  sind  facultativ  an- 
aerob, wachsen  am  besten  bei  37®  und  bilden  auf  Gelatine  und  Agar 
kleine  weissliche  Kolonieen. 

Der  Streptococcus  pyogenes  ist  besonders  für  Mäuse  und  Kanin- 
chen (viel  weniger  für  Hunde  und  Ratten)  pathogen,  doch  wechselt 
seine  Virulenz  sehr  stark  und  nimmt  bei  Kulturen  auf  den  gewöhn- 
lichen Nährböden  rasch  ab.  Relativ  lange  erhält  sich  dieselbe  (Mar- 
morek)  bei  Kulturen  der  Kokken  in  Menschenserum  oder  Pferdeserum 
(Serum  2 Th.  und  Bouillon  1 Th.)  oder  in  einer  Mischung  von  Bouillon 
mit  Ascitesflüssigkeit. 

Der  Streptococcus  pyogenes  verursacht  beim  Menschen 
tntzünduiigeii,  welche  meistens,  jedoch  nicht  i m m er , den  Cha- 
rakter von  Eiterungen  tragen.  Er  findet  sich  gelegentlich  auch  aut 
gesunden  Schleimhäuten,  z.  B.  in  den  oberen  Respirationswegen  oder 
hl  der  Scheide  und  der  Cervix  uteri,  wobei  anzunehmen  ist,  (dass  ent- 

38* 
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weder  seine  virulenten  Eigenschaften  sehr  gering  sind,  oder  dass  die 
Schleimhäute  seinem  Eindringen  erfolgreichen  Widerstand  entgegen- 
setzen. 

Eine  Infeetion  mit  Streptokokken  erfolgt  entweder  bei  gesunden 
Individuen  oder  bei  Gelegenheit  und  im  Anschluss  an  Verletzungen  ; 
oder  endlich  als  Begleit-  und  Folgeerscheinung  anderer  Infectionen,  so  ‘ 
insbesondere  von  Scharlach,  Diphtherie  und  Lungentuberkulo.se.  • 

Vermehrt  er  sich  an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten, 
z.  B.  der  Luftwege  (Fig.  419),  so  verursacht  er  Entzündungen, 


Fig.  419.  ötrepto  ko kken  tr  acheitis  bei  Scharlach  (Alk.  Kanu.  Methyl-  i 
viol.  Jod),  a Bindegewebe,  b Abgehobenes  Epithel,  c Belag  aus  Zellen  und  Strepto-  j 
kokken.  d Fibrinfäden.  Vergr.  300. 


welche  sowohl  den  Charakter  eines  desquamativen  oder  eiterigen 
Katarrhs  (c),  als  auch  von  er oup Ösen  Exsudationen  (d)  zeigen 
können.  Gelangt  er  in  das  Bindegewebe  der  Submucosa,  so  verursacht  er 
meist  Entzündungen,  welche  den  Charakter  einer  Phlegmone  tragen, 
d.  h.  einer  mehr  oder  minder  rasch  sich  ausbreitenden  eiterig-serösen, 
oder  rein  eiterigen,  oder  eiterig-  oder  serös-fibrinösen  Entzündung,  welche 
da  und  dort  zur  Vereiterung  und  Abscessbildung  führen  kann.  Inner-, 
halb  des  Exsudates  liegen  die  Kokken  theils  frei  (Fig.  420  c),  theils  in^ 
Zellen  {h)  ein  geschlossen.  • 


« 


Fig.  420.  Streptococcus^ 
pyogenes  aus  einem  phl^mo^ 
nösen  Entzündungsherd  des  Ma-_; 
gens  (Alk.  Karm.  Methylriol.  Jod)4 
a Leukocyten.  b I.,eukocyten  mit 
Streptokokken  im  Innern,  c Frei» 
Streptokokken.  Vergr.  500.  1 


Verbreitet  sich  der  Streptococcus  im  Corium,  wohin  er  nament- 
lich von  kleinen  Verletzungen  aus  gelangt,  so  benutzt  er  als  Bahn  und 
Vermehrungsort  namentlich  die  Lymithspalten  und  Lymphgefässe 
(Fig.  421  a,  Fig.  422  h i u.  Fig.  426  c)  und  verursacht  eine  mehr  oder 
minder  schwere  Entzündung,  welche  makroskoitisch  durch  eine  fort- 
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schreitende  Rötluiiig  und  Schwellung  der  Haut,  welche  als  Erysipel 
bezeichnet  wird,  gekennzeichnet  ist.  Diesen  äusserlichen  Erscheinungen 
entsprechen  mehr  oder  minder  starke  seröse  und  zeitige  Infiltrationen 
(Fig.  421  d e f,  Fig.  422  m u.  Fig.  423  c),  manchmal  auch  zeilig-fibrinöse 
(Fig.  422  w<i)  Exsudation.  Der  Sitz  der  Lymphgefässinfection  betrifft  bei 
Erysipel  bald  mehr  die  oberflächliche  Lage  der  Cutis  (Fig.  422),  bald  mehr 
die  tiefere  (Fig.  423  c)  und  nähert  sich  in  letzterem  Falle  der  Phlegmone, 

Fig.  421.  Streptococ- 
cus erysipelatis  (a)  in- 
nerhalb eines  Lymph- 
e fass  es  (6),  zum  Theil  aus 
ichtgedrängten  Kügelchen, 
zum  Theil  aus  Torulaketten 
zusammengesetzt  (Alk.  Gen- 
tianaviol.).  e Umgebung  des 
Lymphgefässes  mit  blassen, 
nicht  färbbaren  Kernen,  d 
Vene,  e Perivenöse  zellige 
Gewebsinfiltration.  f Ansammlung  von  Zellen  innerhalb  des  Lymphgefässes.  Schnitt 
aus  einem  Kaninchenohr  2 Tage  nach  der  Impfung  mit  Erysipel kokken.  Vergr.  250. 


so  dass  zwischen  beiden  Processen  eine  scharfe  Grenze  nicht  zu  ziehen 
ist.  Gleichzeitig  mit  der  Infection  in  der  Tiefe  können  sich  Strepto- 
kokken auch  an  der  Oberfläche  im  Ei)ithel,  z.  B.  unterhalb  der  Horn- 
schicht (Fig.  423.9),  verbreiten  und  eine  Lockerung  des  Zusammenhanges 
des  Epithels  und  eine  Abhebung  der  Hornschicht  (/')  bewirken.  In 
Fällen  schwerer  Infection  mit  stärker  virulenten  Streptokokken  kann 
es  auch  zur  Verflüssigung  des  Epithels  (Fig.  A22ef  gg^)  und  zu  Blasen- 


f ^ 


Fig.  422.  Durchschnitt  durch  die  Haut  bei  Erysipel as  bullosum  (Alk. 
^ Alaunkarm.).  a Epidermis,  b Corium.  c Blase,  d Blascudecke.  e Epithelzelle  mit 
Vacuole.  f Gequollene  Zelle  mit  gequollenem  Kern,  g g^  Durch  Verflüssigung  von 
I Kpithelien  gebildete  Hohlräume , Bruchstücke  von  Epithelien  imd  Eiterkörperchen 
< enthaltend,  h Lymphgefäss , mit  Streptokokken  theilweise  gefüllt,  i Mit  Strepto- 
kokken prall  gefüllte  Lyraphgefässe.  k Im  Gewebe  sitzender  Schwarm  von  Strepto- 
i kokken.  1 Nekrotisches  Gewebe,  ni  Zellige,  m.  zeilig-fibrinöse  Gewebsinfiltration. 
> n Zollig-fibrinöses  Exsudat  in  der  Blase.  Vergr.  GO. 
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bildung  (c  Erysipelas  bullosumj  oder  aucli  zu  Nekrose  und  Brand  des 
Coriums  (/ Erysipelas  gangraenosum j und  zu  Gewebsvereiterungen 
kommen. 

Im  SU bcu  tauen  Gewebe  führt  die  Ausbreitung  und  Vermehrung 
der  Kokken  (Fig.  424  c)  zu  fortschreitende!'  eiterig-seröser  id)  und 
eiterig-fibrinöser  Entzündung,  oft  mit  nachfolgender  Gewebsvereiterung, 
Infectionsformen,  die  als  Phlegmone  bezeichnet  werden. 

Greift  eine  Phlegmone  auf  die  Muskeln  über,  so  benutzen  die 
Streptokokken  namentlich  das  Bindegewebe  des  Perimysium  internum 
als  Vermehrungs-  und  Verbreitungsort,  dringen  aber  auch  in  die  Sarko- 
lemmschläuche  ein.  Auch  hier  sind  mehr  oder  minder  schwere,  oft  zu 
Vereiterung  führende  Entzündungen  die  Folge. 


Fig.  423.  Erysipel  des  Kopfes  bei  einem  Kinde  von  1 Monat  (Bak- 
terienfärn.  Kami.),  a Cutis  mit  Haarbälgen,  h Snbciitis.  c Lymphgefasse  mit 
Streptokokken  und  entzündeter  Umgebung,  d Rete  Malpighii.  e f Hornschicht  der 
Epidermis,  g Streptokokken  auf  dem  Rete  Malpighii.  Vergr.  50. 

B r 0 n c h 0 g e n e I n f e c t i 0 n d e r L u n g e verursacht  eiterige  oder 
croupöse  oder  hämorrhagische  Exsudationen  in  die  Lungenalveolen. 

Wird  von  der  Haut  oder  von  einer  Schleimhaut  aus.  z.  B.  vom 
Mittelohr  aus,  benachbartes  Knochen gewebe  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
so  verbreiten  sich  die  Kokken  in  ungeheuren  Mengen  im  Markgewebc 
(Fig.  425  a b)  und  verursachen  hier  zunächst  Gewebsnekrose  und  weiter- 
hin eiterige  Entzündung  der  Nachbarschaft. 

Die  Streptokokkeninfection  kann  früher  oder  später  Halt  machen, 
indem  Gegenwirkungen  des  Organismus  die  Bakterien  an  weiterer  Aus- 
breitung hemmen  und  sie  zu  Grunde  richten.  Nicht  selten  schreitet 
indessen  die  Infection  bis  zum  Eintritt  des  Todes  weiter. 
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Fig.  424.  B egin nen cl e S tr ep to ko k ken phle gm on e am  Eumpf  nach 
Phlegmone  am  Arm  (Form.  Kann.  Methylviol.).  ao  Haut,  o Streptokokken  in 
subcutanem  Bindegewebe,  d Beginnende  Leukocytenansammlung.  Vergr.  16. 


Fig.  42,5.  Streptokokkeninfection  der  Pars  petrosa  des  Schläfen- 
beins bei  einem  Kinde  von  8 Monaten  (Form.  Salpetersäurecntkalk.  Kami. 
Methylviol.).  a Mit  Streptokokken  ganz  gefüllte  Markräume,  b Beginnende  Invasion 
von  Streptokokken,  c Knochenmark,  d Knochenbalken.  Vergr.  300. 
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Fig.  426.  Metastatische  hämatogene  Streptokokkenpneumonie  l' 
nach  Angina  (Alk.  Alaunkarm.  Methylviol.  Jod),  a Pneumonischer  Herd  mit 
(blauen)  Streptokokken  im  Innern,  b Leicht  entzündetes  Lungengewebe  der  Um-  \ 
gebung.  Vergr.  80.  ■ 
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Brechen  die  Streptokokken  in  die  Lyinph-  und  Blutbahnen  ein,  so 
kommt  es  nicht  selten  zu  Metastase  derselben  und  damit  auch  zu 
Erkrankung  entfernt  gelegener  Organe.  Infectionen  der  Lunge 
führen  leicht  zu  Infectionen  der  Pleura.  Infection  der  weib- 
lichen G eschlechtswege,  die  namentlich  bei  der  Geburt  und  im 
AVochenbett  leicht  erfolgt,  führt  durch  A^erbreitung  auf  dem  Lymphwege 
sehr  oft  zur  lutection  des  Bauchfelles.  Die  Infection  der  serösen 
Häute  hat  meist  eine  eiterig-seröse  oder  eiterig-fibrinöse  Exsudation 
zur  Folge,  wobei  die  Streptokokken  in  dem  freien  Exsudate  sich 
ü])pig  zu  entwickeln  pflegen  und  lange  Ketten  bilden.  Bei  Blut- 
infection  findet  eine  A’^ermehrung  der  Bakterien  im  kreisenden  Blute 
nicht  statt,  wohl  aber  da,  wo  sie  zur  Ruhe  gelangen,  in  kleinen  Ge- 
fässen  der  Lunge,  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  der  Milz,  der 


Fig.  428.  Erythema  multiforme,  verursacht  durch  Strepto- 
kokkeninfection,  ausgehend  vom  Mittelohr  (Fig.  425)  bei  einem  Kinde 
von  8 Monaten.  Durchschnitt  durch  einen  rothen  Hautflecken  am  Fussrücken 
(Alk.  Methylviol.  Karmin),  a Coriura.  b Subcutanes  Gewebe,  e Mit  Streptokokken 
gefüllte  Capillaren.  Vergr.  46. 

Hirnhäute,  des  Knochenmarkes,  der  Gelenke  etc.  oder  auch  an  den 
Klappen  des  Herzens.  Am  Orte  der  Vermehrung  stellt  sich  ebenfalls 
wieder  eine  Entzündung  ein,  die  im  Allgemeinen  dieselben  Charaktere 
trägt  wie  die  primäre,  nicht  selten  indessen  auch  weniger  schwer  und 
mehr  umgrenzt  auftritt. 

Hämatogene  Streptokokkeninfection  der  Lunge  führt 
zur  Bildung  von  Entzündungsherden  (Fig,  426  «),  welche  im  Centrum 
meist  vereitern.  Ansiedelung  der  Strejjtokokken  an  der  Oberfläche 
des  Endocards  der  Klapj)en  oder  der  Herzwand  (Fig.  427  a)  führt 
zu  oberflächlicher  Gewebsnekrose  und  weiterhin  zu  Bildung  von  Ge- 
nnnungsmassen  (b),  Anhäufung  von  Leukocyten  ib,)  und  Granu- 
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latioiiswiiclierungen  (c  d).  Tieferes  Eindringen  der  Kokken  bewirkt  aus-  ^ 
gedehntere  Gewebsnekrose  mit  Entzündung  der  Umgebung.  Einscliwem- 
miing  von  Streptokokken  in  die  Coronararterien  führt  zur  Bildung  von 
Entzündungslierden  im  Herzmuskel,  die  mei.st  einen  eiterigen  Charakter  ; 
tragen. 

Gelangen  die  Kokken  in  die  Blutgefässe  der  Haut  oder  des  Unter-  ; 
hautzellgewebes,  so  können  sie  sich  in  denselben  so  vermehren,  dass 
vollkommene  Ausgüsse  der  Capillaren  (Eig.  428  cj  entstehen.  Zufolge  der 
Hyperämie  der  Umgebung  entstehen  alsdann  rothe  Eiecken  und  Beulen,  . 
eventuell  schliesslich  auch  Eiterherdchen  in  der  Haut.  In  den  X i e r en . in  ^ 
deren  Gefässen  oft  eine  ganz  ausserordentlich  starke  \'ermehrung  der  5 
Streptokokken  stattfindet  (Eig.  429  a b),  entstehen  zunächst  graugelbe  i 


Fig.  429.  Hochgradige  Strepto kokken inf ection  der  Xiere  (graue 
Herde),  entstanden  nach  Streptokokkenangiiia  (Alk.  WEiGERT’sche  Bakterienfärb.i. 
a Kokken  in  den  intertubulären,  b in  den  ^oiuerulären  Capillaren.  c Harnkanälchen. 
d Fibrin  in  den  Harnkanälchen.  Vergr.  300. 

umschriebene  Verfärbungen,  welche  durch  die  Bakterienansiedelung,  die 
örtliche  Anämie,  Gewebsnekrose  und  beginnende,  oft  zunächst  serös- 
fibrinöse Exsudation  (d)  bedingt  sind.  Weiterhin  stellen  sich  gelbe  Ver- 
färbungen und  Gewebserweichungen  ein,  welche  einer  Eiterung  und 
\'^ereiterung  entsprechen.  Aehnliclies  lässt  sich  auch  von  anderen  Or- 
ganen nachweisen. 

Die  Gefahr  der  Streptokokken  inf  ection  beruht  theils  in 
der  schweren  progressiven  örtlichen  G e w e b s e r k r a n k u n g 
und  der  M e t as tas e n b i 1 d u n g,  theils  in  der  mit  der  örtlichen  Er- 
krankung einhergehenden  Intoxication  durch  Toxine  (Tox- 
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albumine),  welche  in  dem  Fieber  und  dem  schweren  Allgemeinleiden 
ihren  Ausdruck  findet.  Tritt  letzteres  in  dem  Krankheitsbilde  stark 
liervor,  so  wird  die- Erkrankung  als  Septikämie  bezeichnet.  Vorwiegen 
der  nietastatischen  Eiterung  führt  zu  der  als  Pyliinie  bezeichneten  Er- 
krankungsform. Treten  beide  Erscheinungen  gemischt  auf,  so  spricht 
inan  von  Septiko-Pyaiiiie  oder  Pyo-Scpthämic  (vergl.  § 12). 

Der  Gang  der  Streptokokkeninfection  sowie  die  Art  des  Eintrittes 
der  Kokken  in  den  Körper  ist  meistens  zu  erkennen,  indem  die  In- 
fection  gewöhnlich  von  der  verletzten  äusseren  Haut  oder  tiefer- 
greifenden Wunden,  von  Schleimhäuten  der  oberen  Darm-  und  Luft- 
wege oder  von  dem  durch  den  Geburtsact  veränderten  Genitalapparat 
des  Weibes  ausgeht.  Es  kommen  indessen  auch  nicht  selten  Fälle 
kryptoaenetiseher  Iiileetioii  vor,  wobei  erst  die  Erkrankung  innerer 
Organe  klinisch  erkennbare  oder  wenigstens  beachtete  Symptome  her- 
vorruft, so  dass  die  letztere  primär  aufzutreten  scheint. 

Die  einzelnen  Erkrankungsherde  bei  Streptokokkeninfection  können 
sehr  verschiedene  Schwere  der  Entzündung  zeigen,  und  es  hängt  dies 
theils  von  der  Virulenz  der  Bakterien,  theils  von  individueller  Ver- 
schiedenheit der  Inticirten,  theils  von  dem  Sitz  der  Infection,  theils 
von  dem  Einfluss  voraufgegangener  oder  mitbestehender  pathologischer 
Zustände  ab,  letzteres  in  dem  Sinne,  dass  manche  Infectionskrank- 
heiten  (Diphtherie,  Scharlach,  Tuberkulose,  Typhus  abdominalis,  In- 
fluenza) die  Disposition  zu  Streptokokkeninfection  steigern,  die  Wider- 
standsfähigkeit herabsetzen.  Bei  endocardialer  Oberflächenansiedelung 
trägt  die  Entzündung  sehr  oft  einen  ausgesprochen  proliferativen 
Charakter  (Fig.  427  d c).  Bei  hämatogener  Streptokokkendermatitis 
(Fig.  428)  kann  es  bei  der  Bildung  rother  Flecken  sein  Bewenden 
haben.  Phlegmonen,  welche  gewöhnlich  einen  raschen  Verlauf  nehmen 
und  in  kurzer  Zeit  zu  Gewebsnekrose  und  Vereiterung  führen,  können 
(Reclus,  Kusnetzoff,  Krause,  Chiari)  auch  einen  exquisit  chro- 
nischen Verlauf  zeigen . namentlich  am  Halse  auftretende,  und  sind 
alsdann  durch  eine  fortschreitende  Schwellung  und  Verhärtung  der  be- 
treffenden Bezirke  charakterisirt,  so  dass  man  die  Aflfection  als  Holz- 
p h 1 e g m 0 n e (Reclus)  bezeichnet.  Fieber  kann  ganz  fehlen.  Der 
Process  besteht  in  einer  durch  Streptokokken  (oder  auch  durch  Staphylo- 
kokken) bewirkten  fortschreitenden  Granulationswucherung  und  Binde- 
gewebsneubildung, während  Eiterung  fehlt  oder  auf  umschriebene  Stellen 
beschränkt  ist. 

Die  biologischen  Eigenschaften  des  Streptococcus  pyogenes  sind  sehr  variable, 
iinrl  es  zeigt  sich  dies  sowohl  in  seinem  Verhalten  als  Krankheitserreger,  als  auch  bei 
Züchtungen  der  verschiedenen  Fällen  entnommenen  Streptokokken.  Man  hat  danach 
versucht,  verschiedene  Species  aufzustellen,  und  hat  namentlich  den  Streptococcus, 
welcher  das  Erysipel  verursacht,  als  besondere  Form,  als  Str.  erysipelatis  unterschieden. 
Ferner  sprach  man  auch  nach  dem  Fundort  von  einem  Streptococcus  puerperalis 
(Arloing),  Str.  articulorum  (Flügge),  Str.  scarlatinosus  (Klein)  oder  unterschied 
nach  der  Wuchsform  (v.  Lingelsheim)  Str.  lon^s  und  Str.  brevis  etc.;  allein  es 
lassen  sich  alle  diese  Formen  doch  nicht  hinlänglich  als  gesonderte  biiecies  von  ein- 
ander abgrenzen,  und  es  erscheint  danach  richtiger  oder  wenigstens  zweckmässiger, 
den  kettenbildenden  Eitercoccus  als  eine  einzige  Species  zu  betrachten,  welche  aber 
in  zahlreichen  Varietäten  auftritt.  t>  . 

Bei  Diphtherie  und  Scharlach  sind  Streptokokkeninfectionen  des  Rachens  imd 
der  Luftröhre  ausserordentlich  häufig,  namentlich  bei  ersterer,  so  dass  manche  Autoren 
geneigt  sind  (Baumgarten,  Dahmer),  ihm  bei  der  Entstehung  der  D^htherie  eine 
dem  Diphtheriebacillus  coordinirte  Stellung  einzuräumen,  wobei  in  leichteren  hallen 
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die  Diphtheriebacillcn  vorheiTHchen , in  schwereren  die  Streptokokken.  Es  können 
auch  reine  Streptokokkeninfectionen  das  Bild  einer  Diphtherie  bieten.  Bind  l>eide 
Bakterienarten  vorhanden,  so  combiniren  sich  ihre  Wirkungen,  vielleicht  steigert  auch 
die  Anwesenheit  der  Streptokokken  die  Virulenz  der  Diphtheriebacillen. 
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§ 153.  Der  Dij>locoet‘iis  i»ii(Mniioniae  (Frankel,  AVeichsel- 
BAUM)  oder  Streptococcus  lanceolatns  (Gamaleia),  oder  Diplococcus 
laiiccolatiis  (FoÄ,  Bordoni-Uffreduzzi),  auch  als  Pneuniococcus 
bezeichnet,  ist  ein  häufig  vorkoniinender  pathogener  Streptococcus, 
welcher  kugelige,  ovale  und  lanzettförmige  Kokken  (Fig.  430«)  bildet, 
die  iin  menschlichen  Körper  meist  von  einer  durchsichtigen  Kapsel 
umgeben  und  in  Dopitelkügelchen  (/>  d),  seltener  in  Ketten  von  solchen 
(c)  oder  in  grossen  Kolonieen  (d)  zusammengelagert  sind. 

Der  Dijdococcus  pneumoniae  lässt  sich  sehr 


gut  mit  Fuchsin  und 
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mit  Gentianaviolett  färben,  und  es  wird  dabei  in  Ausstriclipräparaten 
auch  die  Kapsel  sichtbar.  Die  Kokken  selbst  lassen  sich  auch  durch 
die  GRAÄi’sche  Methode  färben. 

Die  Kokken  sind  facultativ  anaerob.  Bei  Zimmertemperatur  auf 
Gelatine  gezüchtet,  wachsen  sie  nicht,  wohl  aber  auf  schwach  alkalischer 
Blutserumgelatine,  auf  Agar-Agar  und  iu  Bouillon,  welche  bei  Temi)era- 
turen  über  22®,  am  besten  bei  Körpertemperatur,  gehalten  werden.  Sie 
bilden  an  der  Oberfläche  des  Nährbodens  zarte,  durchscheinende,  glänzende 
Kulturen,  welche  an  den  Thaubeschlag  des  Deckglases  (Frankel)  er- 
innern und  aus  Diplokokken  und  Schnurkokken 
ohne  Kai)sel  bestehen.  Das  Wachsthuni  ist  in- 
dessen kümmerlich  und  erlischt  sehr  leicht.  Auf 
Kartoffeln  gedeihen  die  Kulturen  nicht. 

Fig.  480.  Diplococcus  pneiinioniae  (Weichsel- 
baum). a Kokken  ohne  Hülle,  b Einzelkokkcn  und  Doppel- 
kokken mit  Gallerthülle,  c Kokkenkette  mit  Gallerthülle. 
d Kolonie  von  Kokken.  Vergr.  500. 

Der  Diplococcus  pneumoniae  ist  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen 
(nach  Weichselbaum  in  71  Proc.)  die  Ursache  der  als  croupöse 
Pneumonie  bezeichneten  Lungenaffection,  bei  welcher  die  Lunge  der 
Sitz  einer  acuten,  mit  congestiver  Hyperämie  (Fig.  431  a)  einsetzenden  Ent- 
zündung ist,  in  deren  Verlauf  die  Alveolen  grösserer  Lungenbezirke  mit 
einem  aus  abgestossenem  Lungenepithel,  Leukocyten,  rothen  Blutkörper- 
chen, Flüssigkeit  und  Phbrin  bestehenden,  geronnenen  Exsudat  gefüllt 


i 
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Fig.  431.  Diplokokken  p neu monie  im  ersten  Beginn  (Form.  Fuchsin), 
o Hyperämische  Gefässe.  h Diplokokken,  c Zelliges  Exsudat,  d Gequollene,  mit 
Kokken  besetzte  Epithelzellen.  Vergr.  500. 
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werden  (Fig.  195,  S.  döGj,  das  Ijei  normalem  \’erlauf  der  Krankheit  später 
sicli  verllüssigt  und  resorbirt  wird.  Wie  aus  zahlreichen  Beobachtungen 
erhellt,  kann  er  in  der  Lunge  auch  Entzündungsprocesse  verursachen, 
welche  die  Eigenschaften  katarrhalischer  Bronchopneumonieen  tragen, 
welche  durch  herdförmiges  Auftreten  einer  zellig- serösen  E.xsudation 
charakterisirt  sind.  Die  Kokken  linden  sich  zur  Zeit  der  Erkrankung 
vornehmlich  in  den  entzündeten  Lungenbezirken,  am  reichlich.sten  zu 
Beginn  der  Entzündung,  theils  frei  in  den  Alveolen  liegend  {h),  theils 
Zellen  (d)  anhaftend.  Daneben  kommen  sie  auch  in  den  dem  Entzün- 
dungsgebiete  der  Lunge  benachbarten  Lungentheilen , in  der  Pleura, 
unter  Umständen  auch  im  Pericard,  im  Peritoneum,  in  den  Meningen, 
in  den  Nebenhöhlen  der  Nase,  im  Zellgewebe  des  Halses,  im  Mediastinum, 
im  submucöseii  Gewebe  des  weichen  Gaumens  und  des  Piachens.  .selbst 
in  der  Conjunctiva  vor  (Weichselbaum)  und  verursachen  entzünd- 
liche Veränderungen.  Zuweilen  lassen  sie  sich  auch  im  Milzsafte  und 
im  Blute  nachweisen  und  sollen  bei  schwangeren  Frauen  auch  auf  den 
Fötus  übergehen  können  (Viti).  Sie  linden  danach  unter  Umständen 
eine  weitgehende  Verbreitung  im  Körper  und  können  in  den 
Meningen,  den  Pleuren,  dem  Pericard  und  dem  Peritoneum  fibrinöse, 
serös-fibrinöse,  unter  Umständen  auch  eiterig-seröse  und  eiterig-fibrinöse 
Entzündungen  setzen,  ohne  dass  zugleich  eine  Pneumonie  auftritt.  Sie 
können  ferner  auch  Entzündungen  des  Endocards  und  der  Nieren,  der  , 
Gelenke,  der  Tuben,  der  Uterusschleimhaut,  der  Parotis,  der  Schild- 
drüse, des  Knochenmarkes  und  des  Periostes  verursachen,  und  es  kann 
die  Entzündung  zur  Vereiterung  führen.  In  vielen  Fällen  scheint  der 
Mund  und  der  Nasenrachenraum  die  Eingangspforte  zu  bilden,  wo  sie 
gelegentlich  auch  schon  bei  gesunden  Individuen  (Weichselbaum. 
Frankel)  gefunden  werden.  Demgemäss  enthalten  bei  cerebraler  und  . 
cerebrospinaler  Meningitis  (Weichselbaum)  die  • Kieferhöhlen , die 
Paukenhöhle  und  das  Siebbeinlabyrinth  oft  Exsudat  mit  Diplokokken. 
Die  Diplokokken  treten  in  den  Exsudaten  in  allen  den  erwähnten 
Formen  auf,  und  es  kann  die  Gallertkapsel  eine  sehr  verschiedene 
Dicke  zeigen. 

Auf  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse  verimpft,  vermehren 
sie  sich  in  Form  von  Kapselkokken  namentlich  im  Blut  und  in  den  ' 
serösen  Höhlen  und  können  auch  Pneumonieen  mit  blutig -serösem 
Erguss  verursachen.  Durch  Injection  unter  die  Haut  des  Kaniuchen- 
ohres  (Neufeld)  kann  man  auch  erysipelatöse  Entzündungen  erhalten. 
Besonders  empfänglich  sind  Kaninchen,  indem  sie  schon  36 — 48  Stunden  j 
nach  subcutaner  Impfung  unter  den  Erscheinungen  der  Septikämie  zu  * 
Grunde  gehen.  Spritzt  man  Reinkulturen  in  die  Pleurahöhle  von  Kanin-  j 
dien,  so  entsteht  eine  Pleuritis,  sowie  eine  Siilenisation  der  Lungen,  bei  | 
welcher  das  Parenchym  mit  blutig-serösem  Exsudat  durchsetzt  ist.  | 

Nach  A.  Frankel  verlieren  die  Kokken  ihre  Giftigkeit  sehr  leiclit.  ^ 
namentlich  wenn  man  sie  auf  Älilch  kultivirt,  und  man  muss  sie,  falls  ■ 
man  ihre  Virulenz  erhalten  will,  von  Zeit  zu  Zeit  auf  empfängliche. 
Thiere  überimpfen.  Züchtung  der  Kokken  bei  42®  C während  1 bis  • 

2 Tagen  vernichtet  ihre  Virulenz. 

Der  Diplococcus  pneumoniae  gehört  zu  jenen  Bakterien,  deren  physio- 
logische Eigenschaften  sehr  variabel  sind.  FoX  unterscheidet  nach  dein  Hanptfund-  > 
ort  einen  Pneuin ococcus  und  einen  Men i n gococcus.  Bei  der  Cerebro- 
spinalmeningitis sind  Kokken  gefunden  worden,  welche  theils  dem  Streptococcus! 
pyogenes  (Streptococcus  meningitidis  Bonome),  theils  dem  Diplococcus  pneu- 
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moniae  (Diplococcus  i n tr  acel  lularis  m en  i ngi  t idis  VVeichselbaum)  nahe 
stehen.  Ob  dieselben  besondere  Arten  oder  nur  Varietäten  der  genannten  Arten  dar- 
stelleu,  lässt  sich  zur  Zeit  nicht  sicher  entscheiden.  Jäger  ist  der  Meinung,  dass 
der  Diplococcus  intracellularis  inciiingitidis  die  Ursache  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis  sei  und  nichts  mit  dem  Pneumococcus  zu  thun  habe. 
Sporadische  Meningitis  könne  dagegen  auch  durch  den  Pneumococcus  verursacht 
werden. 

Nach  Emmerich  bildet  sich  in  Bouillonkulturen  von  Pneumoniekokken  ein 
Bodensatz,  der  einzelne  Dauerzellen  enthält,  die  Monate  lang  entwickelungsfähig 
bleiben.  Kaninchen  lassen  sich  (Emmerich)  durch  wiederholte  Injection  stark  ver- 
dünnter 1^500-fache  Verdünnung)  Kulturen  von  steigender  Virulenz  complet  immun 
machen , so  dass  sie  30  ccm  vollvirulenter  Kulturen  ohne  auffallende  Störung  er- 
tragen. Die  injicirten  Bakterien  werden  im  Verlauf  einiger  Tage  getödtet.  Das  Serum 
immunisirter  Kaninchen  kann  Pneuraokokkeninfection  bei  Kaninchen  und  Mäusen  zur 
Heilung  bringen. 
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§ 1.Ö4.  Der  Stapliyloeoccus  jtyogeiies  aureus  (Rosenbach)  oder 
Mikrococeus  pyogenes  (Lehmann)  besteht  aus  runden  Kügelchen, 
welche  einzeln  oder  zu  zweien  gelagert  sind  und  bei  ihrer  Vennehrung 
meist  traubenförinige  Haufen  und  Schwärnie  bilden.  Die  Kokken 
lassen  sich  mit  verschiedenen  Anilinfarben  leicht  ftirVien,  auch  nach  dei 
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(tRam’scIigh  Metliode.  Sie  sind  fuciiltJitiv  anuerob,  wachsen  aber  besser 
bei  Luftzutritt. 

Der  Staphylococcus  gedeiht  auf  allen  Nälirböden  und  zwar  schon 


Fig.  432.  Multiple  Hautabscesschen,  verursacht  durch  Staphylo- 
kokken (Alk.  Karm.  Gram).  Kind  von  3 Wochen,  a Epithel,  b Corium.  c Haar- 
balg. d e Eiterherde  mit  Kokken.  Vergr.  40. 


Fig.  433.  Miliare  eiterige  Nephritis,  verursacht  durch  Staphylo- 
kokken, entstanden  nach  Furunkulose  der  Haut  (.\lk.  Methylviol.  Kanu.),  a Nor- 
males Nierengewebe,  h Kokkenhuufen.  c Eiterherde.  Vergr.  46. 


Staphylococcus  pyogenes  aureus. 


601) 


bei  Zimmerteni])eratur,  besser  aber  noch  bei  37  Er  bildet  weissliche 
Kolonieen,  welche  an  den  der  Luft  zugänglichen  Theilen  Farbstoff  pro- 
duciren  und  sich  orangegelb  färben,  am  stärksten  auf  Agar  und  Kar- 
toffeln. Die  Gelatine  wird  langsam  verflüssigt.  Bei  Anwesenheit  von 
Traubenzucker  bilden  sich  Milchsäure,  Essigsäure  und  Valeriansäure. 
In  Bouillonkulturen  bilden  sich  heftig  wirkende  Giftstoffe.  Der  Sta- 
phylococcus pyogenes  gehört  zu  den  am  häufigsten  vorkommenden 
pathogenen  Bakteiden  und  ist  mit  dem  Streptococcus  pyogenes  die 
häufigste  Ursache  der  Eitern iig,  so  dass  die  beiden  Kokkenarten 
als  Eiterkokken  im  engeren  Sinne  bezeichnet  werden.  Er  ist  auch 
in  der  Aussenwelt  verbreitet  und  in  Milch,  in  Spülwasser  und  Schmutz- 


Fig.  434.  Metastatische  Staphylokokkenansiecllung  in  der  Leber 
tAlk.  Gram,  Vesuvin),  a Normale  Leberläppchen,  b Nekrotisches  Leberläppchen, 
c c.  Mit  Staphylokokken  gefüllte  Capillaren  und  Venen,  d Periportale  kleinzellige  In- 
filtration.  e Anhäufung  kleiner  Rundzellen  theils  innerhalb,  theils  ausserhalb  einer 
Vene,  in  welche  eine  mit  ötaphylokokken  gefüllte  Venula  centralis  einmündet.  Vcr- 
grösserung  40-! 

Wasser  sowie  in  der  Luft  von  Operations-  und  Krankensälen  nachge- 
wiesen. In  den  Geweben  des  menschlichen  Organismus  sich  ver- 
mehrend (Fig.  432  und  Fig.  433),  verursacht  er  Gewebsdegene- 
rationen  und  Gewebsnekrose  (Fig.  434/^),  an  die  sich  eine 
Entzündung  anschliesst  (Fig.  432  d e,  Fig.  433  h c,  Fig.  4. >4  d e), 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  allgem  Fathol.  10.  Aufl.  3 J 
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die  meistens  den  Charakter  der  Eiterung  trägt,  nicht  selten  in- 
dessen auch  weniger  schwer  ist,  d.  h.  nicht  zur  Gewebsver- 
e i t e r ii  n g f ü h r t. 

Die  durch  Staphylokokken  bewirkten  Eiterungen  treten  meist 
in  umschriebener  Form  (Fig.  4;32  und  Fig.  4Ü3)  auf,  haben  also 
weniger  Tendenz  zu  rascher  Ausbreitung  auf  die  Nachbarschaft  als  die 
Streptokokkeneiterung.  In  der  Haut  verursachen  sie  namentlich  die 
als  Akne,  Ekzem,  Furunkel  und  cutane  und  subcutane 
Abscesse  bezeichneten  Entzündungsformen.  Am  Knochensystem 
sind  sie  die  häufigste  Ursache  der  als  septische  Osteomyelitis 
und  P er  io  s titis  bezeichneten  hämatogenen  eiterigen  Plrkrankungen 
des  Knochenmarkes  und  des  Periosts.  Im  Uebrigen  verursachen  sie 
nicht  selten  eiterige  Leber-  (Fig.  434),  Lungen-,  Pleura-. 
Bauchfell-,  Hirn-,  Hirnhaut-,  Muskel-,  Myocard-,  Milz-. 
Nieren-,  Gelenkentzündungen  etc.  und  sind  oft  auch  die  Ursache 
schwererer,  zum  Theil  eiteriger  Entzündungen  des  Endocards. 
Da  die  Virulenz  der  Staphylokokken  schwankt,  so  können  sie  an  allen 
den  genannten  Stellen  und  auch  sonstwo  zu  leichteren  transi- 
torischen Entzündungen,  die  mit  oder  ohne  Narbenbildung 
heilen,  führen. 

Die  Eintrittspforte  der  Staphylokokken  ist  oft  ohne  Schwierig- 
keit zu  erkennen  (insbesondere  in  Wunden)  und  ebenso  auch  der  Weg 
der  Metastase  in  inneren  Organen,  wobei  Entzündungen  der 
Ly  m phgef  ässe  (Lymphangoitis)  und  der  Blutgefässe 
(Phlebitis,  Arteriitis)  auftreten.  Es  kommen  indessen  auch  nicht 
selten  kryptogenetische  Infectioiieii  vor,  so  dass  das  Endocard  oder 
das  Myocard  oder  das  Knochenmark  u.  A.  die  erste  erkennbare  Locali- 
sation  bilden.  Verbreitung  der  Staphylokokken  durch  das  Blut,  die 
zu  multipler  Localisation  mit  Abscessbildung  führt,  wird  wie  bei  der 
Streptokokkenverbreitung  als  Pyäuiie,  die  Complication  der  Er- 
krankung mit  schweren  Vergiftungserscheinungen  als  Sei)tikämie, 
die  Combination  beider  Vorgänge  als  Septikopyäinie  (vergl.  § 12)  be- 
zeichnet. 

Der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  ist  auch  für 
Thiere,  Pferd,  Hund,  Rind,  Ziege,  Schaf,  Kaninchen,  Meerschwein- 
chen und  Maus,  pathogen,  namentlich  für  die  erstgenannten,  weniger 
für  die  letztgenannten,  und  verursacht  Eiterungen.  Seine  Virulenz  ; 
nimint  in  Kulturen  leicht  ab.  Bei  sehr  starker  Virulenz  verursacht 
Impfung  bei  empfänglichen  Thieren  ein  gallertiges  Oedem. 

Dem  Staphylococcus  pyog.  aureus  stehen  der  Stapliyloeoeeiis 
pyogenes  albus  (Rosenbach)  und  der  Stapliyloeoeeiis  pyosreiies  . 
eitreiis  (Passet)  sehr  nahe  und  sind  wahrscheinlich  nur  Abarten 
desselben.  Der  erste  bildet  weisse,  der  andere  citronengelbe  Kolonieen. 
Fundort  und  Wirkung  der  Bakterien  stimmen  mit  dein  goldgelben 
Eitercoccus  überein,  doch  sind  sie  seltener  als  ersterer. 

Der  Staiihylococcus  pyogenes  aureus  kommt  in  den  Eiterherden  ^ 
gewöhnlich  allein  vor,  doch  finden  sich  neben  ihm  nicht  selten  auch 
andere  Eiterkokken  oder  auch  Bacillen,  z.  B.  das  Bacterium  coli  com- 
mune, oder  Typhusbacillen.  j 

Literatur  über  Staphylococcus  pyogenes  aureus.  •; 

Baben,  Bakl.  Unlors.  üb.  «eplinc/ie  ProrcKnc  im  Kindexniler,  Leipiig  lS/f9. 

Bockhart,  Aetiol.  d.  Impetigo,  d.  Fnrttnkeh  u.  d.  Sgkosü.  Monakh.  /.  pr.  Dermal.  1SS7.. 
Bonome,  Stajihylocoguen  pyoghien,  Areli.  ital.  de  biol.  VIII  1SS7. 
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de  Christmas,  Rech,  exper.  mr  la  mppuration,  de  l’Imt.  Pasteur  II  18S8. 

Hennig,  Ueber  septische  Erkrankungen,  Leipzig  1891. 

Eschcrich,  Staphylokokken  in  Ilautahscessen  v.  Säuglingen,  Münch,  med.  Woch.  1886. 
Gainaleia,  Les  poisons  bactcriens,  Paris  1892. 

Garri',  Zur  Aetiologie  der  acuten  eiterigen  Entzündung,  Fortschr.  d.  Med.  III  1885. 
lleibevy,  Die  puerperalen  septischen  Processe,  Leipzig  1878. 

Hessler,  Die  otogene  Pyämie,  Jena  1896. 

jrohtifeldt,  Ilistogenese  d.  durch  Staphylococcus  hervorger.  Abscesse,  B.  v.  Ziegler  III 1888. 
Janowski,  Die  Ursachen  der  Eiterung,  Beitr.  v.  Ziegler  JCF  1894  (Lit.). 

Jilrgensen,  Kryptogenetische  Septikopyämie,  Lehrb.  d.  spec.  Path.,  Leipzig  1894. 
l’.  Kalildeii,  Sepsis,  Eulenburg’s  Realencyklop.  1899. 

Koch.  Die  Wundinfectionskrankheiten,  Leipzig  1878. 

Kocher,  Osteomyelitü,  Periostitis.  Strumitis,  Langenbeck’s  Arch.  XXIIT  1879. 

Kraske.  Aetiologie  d.  acuten  Osteomyelitis,  Verh.  d.  XV.  Chir.-Congr.,  Berlin  1886. 
Krause,  Mikrokokken  der  infectiösen  Osteomyelitis,  Fortschr.  d.  3Ied.  II  I884. 

Labbert,  Der  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  Würzburg  1886. 

Keumann,  Micrococcus  pyog.  tenuis  u.  Pneumoniecoccus,  Cbt.  f.  Bakt.  VII  1890. 

Ogston,  Micrococcus  poisoning,  Journ.  of  An.  and  Phys.  XVI  u.  XVII  1882. 

Passet,  Aetiologie  d.  acuten,  eiterigen  Entzündung,  Fortschr.  d.  Med.  III  1885. 
Petruschkij,  Infection  mit  pyogenen  Kokken,  Z.  f.  Ilyg.  XVII  1894. 

Bibbert.  Experiment.  3fyo-  u.  Endocarditis,  Fortschr.  d.  3Ied.  IV  1886;  Verlauf  der 
durch  Staphylococcus  in  d.  Haut  v.  Kaninchen  hervnrgeinfenen  Entzündungen,  D.  med. 
Woch.  1889;  Die  patholog.  Anat.  u.  die  Heilung  der  durch  d.  Staphylococcus  pyog. 
aureus  hervorger.  Veränderungen,  Bonn  1891. 

Rodet  et  Courmont,  Subst.  to.riqu.es  elab.  par  le  staphyloc.  pyog.,  Rev.  de  med.  XIII 1893. 
Boseiibach.  3Iikroorganismen  d.  Wundin/ectianskrankh.,  Wiesbaden  I884. 

Sahli,  .letiol.  d.  Gelenkrheumatismus  (Staph.  citreus),  Corr.  f.  Schweiz.  Aerzte  1892. 
Scholtz.  Paras.  Natur  d.  Ekzems,  D.  med.  Woch.  1900. 

Singel',  Aetiologie  11.  Klin.  d.  acuten  Gelenkrheumatismus,  Wien  1897. 

Steinhaus,  Aetiologie  d.  Eiterung,  Z.  f.  Hyg.  V 1888. 

Struck  u.  Becker,  3Iikrok.  d.  infectiösen  Osteomyelitis,  D.  med.  Woch.  1883. 
l'llmann,  Fundorte  d.  Staphylokokken,  Zeitschr.  f.  Hyg.  IV  1888. 

Wyssokoivitsch  u.  Orth,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Endocarditis,  Virch.  Arch.  103.  Bd.  1886. 


§ 155.  Der  Jlierococeiis  goiioiTliocae  s.  (xoiiocoeeiis  (Fig.  435) 
ist  ein  von  Neisser  im  Jahre  1879  zuerst  beschriebener  Coccus,  welcher 
sich  im  Secret  des  als  Tripper  bezeichneten  eiterigen  Katarrhs  der 
männlichen  und  weiblichen  Harnröhre  und  des  weiblichen  Genital- 
rohres, namentlich  des  Uterus,  sowie  im  Secret  der  Augenblennorrhöe 
constant  vorfindet  und  auch  als  die  Ursache  des  Trippers  und  der 
Augenblennorrhöe  anzusehen  ist.  Neben  den  specifischen  Kokken 
können  im  Tripj>ersecret  auch  noch  andere  Kokken  vorhanden  sein, 
die  ihnen  zum  Theil  sehr  ähnlich  sind;  es  kann  dasselbe  ferner  auch 
Eiter kokken  enthalten. 

Der  Gonococcus  lässt  sich  auf  erstarrtem  Blutserum  von  Menschen, 
auf  Blutserumgelatine,  auf  Menschenblutserumagar,  auf  Harnagar 
züchten  und  bildet  auf  der  Oberfläche  des  Nährbodens  einen  dünnen 
graugelblichen  Belag  mit  glatter  Oberfläche,  geht  aber  leicht  zu  Grunde 
und  wächst  nur  bei  höheren  Temperaturen.  Wassermann  empfiehlt 
Bchweineserum  mit  Zusatz  von  Glycerin  und  Natron.  Im  Leib  der 
Kokken  ist  ein  Gift  enthalten  (Wassermann),  das,  in  ein  Gewebe 
eingespritzt,  entzündungserregend  wirkt. 

Thiere  verhalten  sich  gegen  die  Impfungen  mit  Gonokokken  immun. 
Uebertragungen  gezüchteter  Gonokokken  auf  den  Menschen  stellten 
Bockhart  und  Bumm  an  und  beobachteten  danach  den  Eintritt 
eiteriger  Katarrhe  der  geim[)ften  Schleimhaut,  und  es  scheinen  nament- 
lich die  Untersuchungen  von  Bumm  an  zwei  Frauen  ein  sicheres  Be- 
sultat  ergeben  zu  haben. 
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Im  eiterigen  Secret  an  Tripper  erkrankter  Schleimhäute  liildet  der 
Coccus  meist  Häufchen  und  tritt  grösstentheils  in  Form  von  Diplo- 
kokken auf,  die  an  der  einander  zugekelirten  Seite  ahgeflaclit  sind 

(Fig.  435)  und  theils  frei  (a).  theils 
^ in  Zellen  ein  geschlossen  (b)  sind.  Mit 

Anilinfarben  lässt  er  sich  leicht  färben, 
giebt  aber  seine  Farbe  bei  (iRAM’scher 
Behandlung  wieder  ab. 


Fig.  435.  Gonokokken  im  Harnröhren- 
secret  bei  frischer  Gonorrhöe  (.Methylenblau, 
Eosin),  a Schleim  mit  vereinzelten  Kokken 
und  Diplokokken,  b Eiterkörperchen  mit, 
c Eiterkörperchen  ohne  Diplokokken.  Ver- 
grösserung  700. 
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Der  Gonococcus  dringt  in  die  Epithelschicht  der  betreffenden 
Schleimhäute  ein  und  liegt  dann  theils  zwischen,  theils  in  den  Epithel- 
zellen und  in  Leukocyten.  Vom  Bindegewebe  sind  nur  die  obersten 
Lagen  durchsetzt.  Das  Eindringen  erfolgt  namentlich  im  Gebiet  des 
Cylinderepithels,  während  im  Gebiet  des  Platteiiepithels  (Fossa  navicu- 
laris.  Scheide)  die  Kokken  mehr  oberflächlich  liegen.  Er  verursacht 
Entzündungen,  wmlche  den  Charakter  eiteriger  Katarrhe  tragen 
und  mit  zelliger  Infiltration  des  Schleimhautgewebes  (Fig.  436  b c d) 
und  mit  Epitheldesquaniation  verbunden  sind.  Die  Hauptlocalisation 
bilden  die  männliche  und  die  weibliche  Harnröhre,  die  daran  angrenzen- 
den Theile  der  Geschlechtsgänge  und  der  Drüsen  und  die  Harnwege. 
Nach  Scholz  findet  nach  etwa  3-wöchentlicher  Dauer  der  Erkrankung 
in  der  männlichen  Harnröhre  eine  Metaplasie  des  Cjdinderepithels  in 
geschichtetes  Plattenepithel  statt , und  es  nimmt  die  Secretion  von 
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Fig.  436.  Urethritis  gonorrhoica.  Querschnitt  durch  die  in  F.alten  gc-J 
legte  iSchleimhaut  (iM.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Normales  Bindegewebe,  h,  c Entzündlich^ 
infiltrirtes,  wucherndes  Schloimhantbindcgewebe.  d Infiltrirtes  und  in  Dc.«quamalion'flJ 
begriffenes  Epithel,  e Ahgestossene  Epithelzellen  und  Eiterkörperchen.  Vergr.  lOO.'iui 
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dieser  Zeit  an  ab.  Wie  weit  die  im  Gefolge  des  Trippers  oft  auftretenden 
tiefergreifenden  Entzündungen , periurethrale  Abscesse,  Entzündungen 
der  Prostata,  des  Nebenhodens,  der  Samenbläschen,  der  Blase,  des  Aus- 
führungsganges der  ßARTHOLiN’schen  Drüsen,  der  Tuben,  des  Eier- 
stockes, des  Beckenperitoneums  und  der  Gelenke  etc.  auf  die  Ver- 
breitung der  Gonokokken , wie  weit  auf  Secundärinfectionen  durch 
Eiterkokken  zurückzuführen  sind,  ist  noch  streitig.  Nach  den  bisherigen 
Untersuchungen  ist  es  indessen  nicht  zu  bezweifeln,  dass  der  Gonococcus 
an  der  Oberfläche  der  Schleimhäute  grosse  Verbreitung  gewinnen  kann. 
Er  ist  auch  in  entzündeten  Tuben,  Eierstöcken,  Gelenken,  an  Herz- 
klappen, Sehnenscheiden,  Schleimbeuteln,  in  perimetri tischen  und  para- 
metritischeu  Entzündungsherden  und  in  periurethralen  Abscessen 
mehrfach  nachgewiesen  und  als  die  Ursache  der  Entzündungen  anzu- 
sehen, doch  scheinen  die  zur  Vereiterung  führenden  Processe 
häufiger  von  der  Anwesenheit  von  Eiterkokken  abzuhängen,  ebenso 
auch  die  Metastasen  in  entfernt  gelegenen  Organen. 

Die  Tripperinfection  ist  zu  Anfang  ein  acuter  Process,  kann  aber 
zu  einem  chronischen,  schwer  zu  beseitigenden  Leiden  werden,  indem 
die  Tripperkokken  sich  da  und  dort,  in  der  Harnröhre,  in  den  Tuben  etc. 
Jahre  lang  erhalten  und  Entzündung  verursachen. 

Literatur  über  die  Mikrokokken  der  Gonorrhöe. 

Bockhart,  Aetiologie  u.  Pathologie  d.  Hamröhrentrippers,  Vierteljahrsschr.  f.  Denn.  1883 ; 

Secundäre  InfecHon  (3Iischinfection)  b.  Tripper,  Monatsschr.  f.  prakt.  Denn.  1887. 
Bröse.  Diffuse  gonorrh.  Peritonitis,  Bert.  klin.  Woch.  1896. 

Biniim,  Der  Mikroorganismus  d.  gonon-hoisehen  tSchlcimhantcrkrankungen,  Wiesbaden  1886. 
de  Chidstvias,  Le  gonocoque  et  sa  toxine,  Ann.  de  l’lnst.  Pasl.  1897  u.  1900. 

Cushing,  Gonococcus  peritonitis.  Bull,  oj  the  J.  Hopkins  IIosp.  1899. 

Finger,  Die  Blennorrhoe  d.  Sezualorgane  u.  ihre  Complicalionen,  Leipzig  1896;  Die 
Syphilis  und  die  venerischen  Krankheiten,  Wien  1901. 

Finge}',  Ghon  u.  Schlag e}\hauf er,  Beitr.  z.  Biol.  d.  Gonococcus,  A.  f.  Denn.  XXVIII 
1894;  Endocarditis,  Arthritis,  Prostatitis,  ib.  XXXIII  1895. 

Fritsch,  Die  gonorrhoischen  Erkraiikungen  d.  weibl.  Sexualorgane,  Berlin  189S. 

Gho}i  u.  Schlag enhauf er.  Zur  Biol.  d.  Gonococcus,  Wien.  klin.  Woch.  1898. 
llaab,  O.,  Der  Micrococcus  der  Blennorrh.  neonat.,  Ilorner’sche  Festschr.  1881. 
Jlartdegen,  Der  Gonococcus  Neisser  u.  s.  Bez.  zur  Gonon'höe,  Cbl.  f.  Bakt.  I 1887  (Lit.). 
Jadassohn,  Path.  Anal.  d.  gonorrh.  Processes,  Verh.  d.  denn.  Congr.  189/,. 

Krause,  Die  Mikrokokken  der  Blennorhoea  neonatorum,  Cbl.  f.  Augenheilk.  1882. 

La}ig,  Der  venerische  Katarrh,  Wiesbaden  1893. 

Martin,  Rech.  s.  l’inflamm.  metastat.  suppur.  ä la  suite  de  la  gonorrhee,  Geneve  1882. 
y eissei',  Cbl.  f.  d.  med.  IFw«.  1879;  D.  med.  Woch.  1882;  Bresl.  ärztl.  Zeilschr.  1886; 

Bedeut,  d.  Gonokokken  f.  d.  Diagnose,  A.  f.  Demi.  XXI.  Bd.  Ergänzungsh.  1889. 
Pelizari,  Gonokokken  in  periurethralen  Abscessen,  Cbl.  f.  allg.  Path.  I 1890. 

Schaffer,  Gonokokken,  Ergehn,  d.  allg.  Path.  III  1897  (Lit.) 

Scholz,  Zur  Biologie  d.  Gonococcus,  A.  f.  Demi.  7,9.  Bd.  1899. 

See,  Le  gonocoque,  Paris  1897. 

Steinschneider,  Kultur  der  Gonokokken,  Beii.  klin.  Woch.  1893. 

Thayer  u.  Bluiner,  Endocardile  blennorrhagique,  A.  de  med.  exp.  1895. 

Touton,  lieber  Folliculitis  praeputialis  et  paraurethralis  gonorrhoica,  Vicrteljschr.  f.  Demi. 

XXV  1889;  Der  Gonococcus  u.  s.  Bez.  z.  Blennorrhoe,  Berl.  klin.  Woch.  1897,. 
Wassei'tnann,  Gonokokkenkultur  u.  Gonokokkengift,  Berl.  klin.  Woch.  1897. 

Wertheiin,  Die  ascendirende  Gonorrhöe  beim  Weibe,  Arch.  f.  Gyn.  7,2.  Bd.  1892. 

§ 156.  Als  Erreger  von  Thierkrankheiten  sind  Kokken  für  eine 
grössere  Zahl  infectiöser  Firkrankungen  sicher  gestellt,  für  andere 
wenigstens  wahrscheinlich  gemacht.  Wie  bereits  früher  erwähnt  wurde, 
sind  der  Streptococcus  pyogenes,  der  Diplococcus  pneumoniae  und  der 
Micrococcus  pyogenes  aureus  auch  für  verschiedene  Thiere  pathogen. 
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und  es  dürfte  namentlich  der  letztere  bei  Thieren  sj)ontane,  d.  h.  nicht 
durch  clen  E.xperimentator  verursachte  eiterige  Entzündungen  häufig 
verursachen.  Im  Uebrigen  sind  auch  ex])erimentell  mit  verschiedenen 
Kokken,  die  für  den  Menschen  nicht  pathogen  sind,  bei  Thieren  Er- 
luankungen  erzielt  worden.  Ferner  sind  auch  bei  mehreren  spontan 
auftretenden  Erkrankungen  von  Thieren  Kokken  nachgewiesen,  die 
wahrscheinlich  die  Ursache  der  Erkrankung  sind. 

1)  Nach  ycHÜTZ  (Der  Streptococem  der  Druse  der  Pferde,  Arch.  f.  wiss.  u. 
pi-akt.  Thierkeilk.  XIV  1888,  u.  Z.  f.  Hygiene  III),  Sand  und  Jensen  (Die  Aetio- 
logie  der  Druse,  Dtsch.  Z.  f.  Thiermed.  XIII),  und  PoEl^S  (Die  Mikrokokken  der 
Druse  der  Pferde,  Fortschr.  d.  Med.  VI)  i.st  die  Druse  der  Pferde  eine  Infections- 
krankheit,  bei  welcher  die  Schleimhäute  des  oberen  Eespirationsapparates  der  Sitz 
einer  schleimig-eiterigen  Entzündung  sind,  bei  welcher  ferner  auch  die  zugehörigeu 
Lymphdrüseu  anschwellen  und  zum  Theil  vereitern,  durch  einen  Ketten  bildenden 
Coccus  verursacht,  der  sich  züchten  lässt  und,  auf  Pferde  verimpft  (Schütz),  wieder 
Druse  verursacht. 

2)  Nach  Schütz  (Die  Ursachen  der  Brustseuche  des  Pferdes,  Arch.  f.  wissenseh. 
u.  prakt.  Thierheilk.  1887,  und  Virch.  Arch.  107.  Bd.  1887)  soll  die  ßrustseuche 
der  Pferde  (infectiöse  Pneumonie)  verursacht  sein  durch  einen  ovalen  Coccus, 
der  auch  Doppelkügelchen  und  Ketten  bildet,  der  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae 
(Fränicel)  und  dem  Bacillus  pneumoniae  (Friedländer)  nicht  identisch  ist  und 
danach  auch  nicht  mit  dem  von  Perroncito  (Arch.  ital.  de  biol.  VII 1886)  bd  der 
Pneumonie  der  Pferde  beschriebenen  und  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae  identisch 
erklärten  Spaltpitz  übereinstimmt. 

3)  Nach  Semmer  und  Archangelsk!  (Centralbl.  f.  d.  med.  TT^ws.  1883,  und 
D.  Zcitschr.  f.  Thiermed.  XI)  soll  der  Mikroparasit  der  Kinderjjest  ein  ^ficrococcus 
sein.  Nach  Metschnikoff  und  Gamaleia  (Centralbl.  f.  Bakt.  I p.  633)  ist  es  ein 
Bacillus.  Die  Krankheit  ist  anatomisch  durch  Entzündung  des  Darmtractus,  die  zum 
Theil  croupösen  und  diphtheritischen  Charakter  trägt,  sowie  durch  Schwellung,  zu- 
weilen auch  durch  Nekrose  der  PEYER’schen  Plaques  gekennzeichnet. 

4)  Nach  Poels  und  Nolen  (Fortschr.  d.  Aled.  IV  1886)  findet  man  bei  der 
Lungenseuche  der  Rinder  in  der  Lunge  und  im  Pleuraexsudat  constant  Mono- 
kokken und  Diplokokken,  die  zum  Theil  eine  GallerthüUe  besitzen.  Auf  Gelatine 
und  Agar-Agar  bilden  sie  meist  weisse,  später  cremefarbene  Kolonieen.  Reinkulturen, 
in  die  Lunge  von  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hunden  und  Rindern  injicirt,  be- 
wirken pneumonische  Veränderungen.  (Literatur:  Pasteur,  Recueil  de  med.  ret. 
1883;  CornUj  et  Bares,  Arch.  de  phys.  1883;  Sussdorff,  D.  Zcitschr.  f.  Thier- 
med. 1879.) 

5)  Bei  Euterentzündungen  der  Hausthiere,  die  theils  sporadisch,  theils 
epidemisch  auf  treten,  sind  verschiedene  Mikrokokken  und  Streptokokken 
beschrieben  und  auch  mit  verschiedenen  Namen  belegt  worden  (Hess  u.  Bergeaud, 
Gontag.  Euterentxündung,  gelber  Galt  genannt,  schweix..  Arch.  f.  Thierheilk.  30.  Bd. 
1888;  Frank,  Euterentximdungeyi,  D.  Zcitschr.  f.  Thiermed.  11  1876;  Krrr,  Euter- 
entxündung,  Lchrb.  d.  palh.  anat.  Diagnostik,  Stuttgart  1894;  Jensen,  Mastitis, 
Ergehn,  d.  allg.  Path.  IV  1899). 

6)  Nach  Johne  (Seuchenart.  Cerebrospinedmeniugitis  d.  Pferde,  D.  Zcitschr. 
f.  Thiermed.  XXII  1887)  ist  die  bei  Pferden  seuchenartig  auftretende  Cerebrospinal- 
meningitis durch  den  Diplococcus  intracellularis  (Weichselbaum  § 153) 
verursacht. 

7)  Bares  fand  bei  der  Hämoglobinurie  der  Rinder,  einer  in  Rumänien  epidemisch; 
vorkommenden  Krankheit  ’(Sur  l’hemoglobinurie  bacterienne  du  bocuf,  Compt.  rend. 
de  l’Acad.  des  Sciences  de  Paris  CVIl  1888,  Virch.  Arch.  115.  Bd.  und  Ah«,  de 
l' Institut  de  pathol.  ä Bucarest  1890)  einen  dem  Gonococcus  ähnlichen  Coccus,  den 
er  für  die  Ursache  der  Seuche  hält. 

8)  Nach  Semmer,  Friedrerger  und  Mathis  (Centralbl.  f.  Bakt.  111  p.  343) 
soll  die  Hundestaupe  ebenfalls  durch  einen  Coccus  verursacht  werden. 
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9j  Die  Maul-  und  Klauenseuche  der  Binder  soll  nach  Klein  (Cbl. 
f.  d.  med.  TF/ss.  18S6)  durch  einen  Streptococcus  verursacht  werden.  Vor  einigen 
Jahren  haben  auch  SchotteliüS  (lieber  einen  bakteriologischen  Befund  bei  Maul- 
und Klauenseuche,  Cbl.  f.  Baki.  XI 1892)  und  Kurth  (Bald.  Untersuch,  bei  Maul- 
und Klauenseuche,  Arb.  a.  d.  Reichsgesundheitsanit  VIII 1893)  u.  A.  Kokken  in  den 
Organen  an  Maul-  und  Klauenseuche  erkrankter  Thiere  gefunden,  doch  stimmen  die 
beschriebenen  Bakterien  unter  einander  nicht  überein,  und  die  pathogene  Bedeutung 
derselben  ist  nicht  nachgewiesen  fJoHNE,  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XIX  1893; 
Löffler  u.  Frosch,  Cbl.  f.  Bakt.  XXII  S.  257  1897). 

10)  Nach  Rn'OLTA  und  Johne  (D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XII,  u.  Bericht  über 
das  Veterinärwesen  im  Königr.  Sachsen  f.  d.  J.  1885)  und  Rabe  (D.  Zeitschr.  f. 
Thiermed.  XII)  kommt  bei  Pferden  eine  eigenthümliche,  von  Johne  als  Myko- 
fibrom  oder  Mykodesmoid  bezeichnete  geschwulstartige  Bindegewebswucherung 
vor,  welche  durch  einen  Micrococcus  hervorgerufen  wird,  der  in  thierischen  Geweben 
in  rundlichen  oder  traubenförmigen  Kolonieen  wächst,  die  sich  sehr  bald  mit  hyalinen 
Kapseln  umgeben,  sonach  den  Askokokken  (Micrococcus  ascoformans)  zuzuzählen 
ist.  Bollinger  bezeichnet  den  Coccus  als  Botryomyces,  Rabe  als  Micrococcus 
botryogenes,  Kitt  als  Botryococcus  ascoformans.  Die  Wucherungen  be- 
stehen, ähnlich  den  bei  Aktinomykose  vorkommenden,  aus  Bindegewebe,  welches 
kleine,  eiterig  zerfliessende  Granulationsherde  einschliesst,  welche  die  Pilzkörner  beher- 
bergen. Sie  scheinen  am  häufigsten  sich  nach  Castration  im  Samenstrang  zu  ent- 
wickeln, kommen  indessen  auch  an  anderen  Stellen  des  Körpers  vor  (Kitt,  Der  Micro- 
coccus ascoformans  und  das  Mgkofibrom  des  Pferdes,  Cbl.  f.  Bakt.  III 1888;  Schneide- 
MÜHL,  Botryomykose,  Cbl.  f.  Bakt.  XXIV  1898  [lAt.]). 

11)  Nach  Eberth  (Virch.  Arch.  80.  Bd.)  und  M.  Wolff  (Virch.  Arch.  92.  Bd.) 
geht  der  nach  Europa  gebrachte  Graupapagei  (Psittacus  erithacus)  in  grosser  Zahl 
an  einer  Streptococcus-Mykose  zu  Grunde.  Die  Mikrokokken  finden  sich  in  fast  allen 
Organen,  namentlich  aber  in  den  Capillaren  der  Leber  und  deren  Umgebung,  wo  sie 
Nekrose  der  Leberzellen,  aber  keine  Eiterung  verursachen. 

12)  Nach  Eberth  (Virch.  Arch.  100.  Bd.)  ist  ein  Theil  der  beim  Meerschwein- 
chen vorkommenden  pseudotuberkulösen  Processe  eine  durch  Kokken  erzeugte  chro- 
nische, gelegentlich  zu  Metastase  in  anderen  Organen  führende  Eiterung. 

2.  Die  Bacillen  und  die  ))  o 1 y in  o r p li  e n Bakterien  und  die 
von  ihnen  verursachten  krankhaften  Processe. 

a)  Allgemeines  über  die  Bacillen  und  die  polymorphen 

Bakterien. 

§ 157.  Unter  der  Bezeichnung  Bacillen  oder  Bacillaceen 
(A.  Fischer)  oder  Bacteriaceen  (Zopf)  kann  man  alle  jene  Bakterien 
zusammenfassen,  welche  sich  in  Form  gerader  oder  nur  in  einer  Ebene 
leicht  gekrümmter  Stäbchen  darstellen.  Von  manchen  Autoren  (Cohn, 
Hüppe,  Lehmann)  werden  unter  den  Bacillaceen  zwei  Gattungen, 
Bacterium  und  Bacillus,  unterschieden,  von  denen  die  letztere 
sich  durch  Bildung  endogener  Sporen  auszeichnet,  während  die  Sporen- 
bildung bei  Bacterium  fehlt. 

Die  BacilliMi  vermehren  sich  durch  Theilung,  wobei  die  Stäbchen 
in  die  Länge  wachsen  und  sich  durch  Bildung  von  Querscheidewänden 
in  annähernd  gleiche  Stücke  theilen.  Bleibt  die  Theilung  bei  einem  in 
die  Länge  wachsenden  Bacillus  längere  Zeit  aus,  oder  ist  die  Trennung 
der  einzelnen  Abschnitte  von  einander  nicht  deutlich  erkennbar,  so 
entstehen  lange,  ungegliederte  Stäbe  oder  Fäden  (Fig.  4.38  h).  Bleiben 
getheilte  Stäbchen  im  Zusammenhang,  so  bilden  sich  Stäbchenketten 
(Fig.  437  c und  Fig.  438  c).  Bei  manchen  Bacillusformen  sind  die 
Enden  der  einzelnen  Stäbchen  abgestutzt,  bei  anderen  abgerundet  oder 
auch  zugespitzt. 
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Bei  mehreren  Bacillen  sind  sowohl  Ruhe-  als  Sch  wärm  zu  stände? 
beobachtet,  wobei  als  Bewegungsorgane  Geisselfäden  tFig.  437  h)  dienen.:' 
Die  Geisselfäden  sitzen  bald  an  den  Enden,  bald  an  den  Seiten  derl 
Stäbchen  und  können  in  grosser  Zahl  auftreten.  f 

Bei  vielen  Bacillen  ist  eine  endogene  SpoiTiibildmur  beobachteti 
(Fig.  437  d e u.  Fig.  438  d),  wobei  die  Sporen  bald  in  der  Mitte,  baldf 
an  einem  Ende  der  Zelle  liegen.  Nicht  selten  treten  die  Sporen  inner- 
halb gegliederter  Fäden  auf.  Durch  Keimung  der  Sporen  entstehen] 
neue  Stäbchen  (Fig.  437  f u.  Fig.  438  e 

Bei  Sporenbildung  in  den  Stäbchen  findet  meist  eine  merkliche^» 
Gestaltveränderung  nicht  statt.  In  anderen  Fällen  erhalten  dieselben [ 
eine  spindelförmige  oder  keulenförmige  oder  bimförmige  Gestalt] 
(Fig.  438  d),  und  mau  hat  aus  dieser  Erscheinung  Veranlassung  ge-_„ 
nommen,  eine  eigene  Gattung  Clostridium  aufzu.stellen.  Zahlreiche^ 
Autoren  zählen  indessen  auch  diese  Formen  zu  den  Bacillen. 


Fig.  437. 


// 

r 


Bacillus  subtilis  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien 


Fig.  437 

MOWSKi).  a Einzelne  Stäbchen.  6 Stäbchen  mit  Geissein,  c Stäbchenkette,  rf  Einzel- * | 
zellen  mit  Sporen,  e Kette  von  Stäbchen  mit  Sporen,  /"i— “ Keimung  einer  Spore.?  ! 
Vergr.  800. 

Fig.  438.  Clostridium  butyricum  (Prazmowski).  a Kurze  Stäbchen. 
b Lange  Stäbchen,  c Stäbchenkette,  d Zellen  mit  Sporen,  e i— ^ Keimung  einer  Spore.  ( 
Vergr.  800. 


Unter  den  nicht  pathogenen  Bacillen  ist  die  Sporenbildung  und  dieu 
Sporenkeimung  namentlich  bei  Bacillus  subtilis  und  bei  Bacillus  ainylo-l- 
bacter  genauer  untersucht,  und  es  bieten  dieselben  zwei  gute  Beispielen 
der  dabei  in  Betracht  kommenden  Vorgänge.  fr 

Baeilliis  subtilis  ist  ein  Spaltpilz,  dessen  Sporen  im  Boden,  im^ 
Heu  (Heubacillus)  und  in  der  Luft  sehr  verbreitet  sind.  Auf  Kartoffel 
scheiben  oder  auf  Mist  von  Pflanzenfressern  gezüchtet,  bildet  er  weiss-| 
gelbe  Häufchen,  auf  Flüssigkeiten  dünne  und  dicke  Häute.  Zu  seiner 
Entwickelung  bedarf  er  des  Sauerstoffes. 

Die  ausgebildeteii  Stäbchen  (Fig.  437  a)  sind  6 lang:  die  zuj. 


Zeiten  auftretenden  schlaugenartigen  Bewegungen  werden  durch  zahl-' 

...  .....  . ^ 


reiche  seiten-  und  endständige  Geissein  ausgeführt.  Durch  Auswachsen 
der  Stäbchen  können  sich  ungetheilte  Fäden  und  nach  Theilung  der-]  i 
selben  Stäbchenketten  bilden.  Die  Einzelzellen  können  in  ihrem  Innern  r 
glänzende,  scharf  contourirte  S])oren  {d  e)  entwickeln,  welche  entweder  .■ 
in  der  Mitte  oder  aber  einem  Ende  genähert  liegen.  Späterhin  gehen 
die  Zellen,  aus  denen  sich  die  Sporen  gebildet  haben,  zu  Grunde.  Bef  v 
der  Keimung  wird  die  Spore  (Fig.  437  blass,  verliert  ihreuT 

Lichtglanz  und  ihren  scharfen  Contour.  Dann  tritt  an  beiden  Poleii^ 
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ein  Schatten^  auf,  während  die  Spore  in  zitternde  Bewegung  geräth. 
Nach  einiger*Zeit  tritt  der  Sporeninhalt  seitlich  aus  der  Membran  der 
Spore  in  Form  eines  Keimschlauches  aus,  welcher  weiterhin  sich  in 
die  Länge  streckt,  sich  theilt  und  nun  schwärmende  Stäbchen  producirt. 
Die  leere  Sporenmembran  kann  sich  nach  dem  Austritt  des  Keimlings 
noch  einige  Zeit  lang  erhalten. 

Der  Bacillus  luityricus  (Bacillus  amylobacter  von  van 
Tieghem,  V i b r i 0 u b u t y r i q u e von  Pasteur,  Clostridium  buty- 
ricLim  von  Prazmowski)  besitzt  Stäbchen  von  3 — 10  (j.  Länge  und 
bildet  ebenfalls  Fäden  und  Stäbchenketten.  Bei  der  Sporenbildung 
werden  die  Zellen  spindelig  oder  keulen-  und  kaulquappenförniig 
(Fig.  438  d)  und  produciren  alsdann  eine  bis  zwei  glänzende  Sporen. 
Bei  deren  Keimung  tritt  nach  Resorption  der  Sporenmembran  an  einem 
der  beiden  Pole  ein  Keiinschlauch  aus  (Fig.  438  e welcher  sich 

in  die  Länge  streckt  und  durch  Gliederung  neue  Stäbchen  bildet. 

Der  Bacillus  butyricus  bedarf  zu  seiner  Entwickelung  keines  Sauer- 
stoffes und  bewirkt  in  Lösungen  von  Stärke,  Dextrin,  Zucker  oder  Gly- 
cerin Buttersäuregährung  mit  Entwickelung  von  Kohlensäure.  In  stärke- 
nder glycerin-  oder  cellulosehaltiger  Nährflüssigkeit  färben  sich  die 
Bacillen  mit  Jod  blau. 

Die  polymorphen  Bakterien  zeichnen  sich  vor  den  Bacillen  da- 
durch aus,  dass  sie  neben  Stäbchen  auch  lange  Fäden,  zum  Theil  auch 
mit  falschen  oder  echten  Verzweigungen,  bilden,  und  bei  einzelnen  kann 
man  auch  ein  basales,  nicht  wucherndes  und  ein  apicales  wucherndes 
Ende  unterscheiden.  Es  gehören  hierher  die  als  Str  eptothrix, 
Cladothrix,  Beggiatoa  und  Crenothrix  bezeichneten  Pilze. 
Sie  werden  hier  den  Bacillen  angefügt,  weil  einerseits  ihre  botanische 
Stellung  nicht  bestimmt  ist,  sie  andererseits  aber,  soweit  sie  pathogen 
sind,  sich  in  ihren  biologischen  Eigenschaften  am  engsten  an  die 
Bacillen  anschliessen  (vergl.  Diplitheriebacillus,  Tuberkelbacillus  und 
Aktinomyces). 

Die  saprophytischeii  Bacdlleii  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung 
in  Nährflüssigkeiten  vielfach  Gährungen,  manche  bilden  auch  Pig- 
mente. 

Bacillus  prodigiosiis  wächst  sowohl  auf  Kartoffeln  und  Brot,  als 
auch  auf  Agar-Agar  und  auf  Nährgelatine,  welche  letztere  er  verflüssigt, 
und  bildet  einen  rothen  Farbstoff',  der  sich  in  Alkohol  lösen  lässt.  Der 
Farbstoff  entsteht  nur  da,  wo  Sauerstoff  Zutritt  hat;  bei  Entwickelung 
der  Bacillen  in  Milch  ist  der  Farbstoff  in  den  Fetttröpfchen  enthalten, 
die  Bacillen  sind  immer  farblos. 

Bacillus  fluorcsceiis  liqucfaciciis  bildet  in  Gelatine  weissliche 
Kulturen,  in  deren  Nachbarschaft  die  Gelatine  verflüssigt  wird,  während 
die  Gelatine  der  weiteren  Umgebung  allmählich  grünlich-gelb  fluorescirt. 

Bacillus  cyanogeiies  (Neelsen,  Hueppe)  verursacht,  in  sterili- 
sirter  Milch  gezüchtet,  eine  schiefergraue  Färbung,  die  durch  Säure- 
zusatz in  intensives  Blau  übergeht.  Iii  nicht  sterilisirter  Milch,  in 
welcher  sich  zugleich  Milchsäurebakterien  entwickeln,  tritt  ohne  Säure- 
zusatz eine  blaue  Färbung  ein.  Auf  Kartoffeln  bildet  er  gelbliche, 
schleimige  Kulturen,  in  deren  Umgebung  die  Substanz  der  Kartoffel 
graublau  gefärbt  ist  (Flügge).  . .. 

Bacillus  acidi  lactici  vergährt  den  Milchzucker  m Mdchsaure 
und  bringt  das  Casein  zur  Gerinnung.  In  Gelatine  entstehen  weisse 
Kulturen. 
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lisu'illus  csiucasieus  (l)ispora  caucasicaj  bildet  einen  Bestandtheil 
des  als  Kefirfernient  bezeichneten  Pilzconglonierates,  des'sen  sich  die 
Einwohner  des  Kaukasus  bedienen,  um  das  als  Kefir  bezeichnete  alko- 
holische Getränk  aus  Kuhuiilch  zu  bereiten.  Das  Kefirferment  besteht 
aus  kleinen  Körnern,  welche  neben  Stäbchen  auch  Ilefezellen  enthalten. 
Die  Bacillen  zeigen  zu  Zeiten  Bewegungszustände  und  bilden  an  den 
Enden  der  Stäbchen  je  eine  rundliche  Spore.  Bei  ihrer  Vermehrung 
in  der  Milch  wird  wahrscheinlich  der  Milchzucker  in  Glykose  ver- 
wandelt, M’ährend  die  Hefezellen  alkoholische  Gährung  bewirken.  Nach 
Hueppe  enthalten  die  Kefirkörner  auch  noch  Bakterien,  welche  Casein 
peptonisiren. 

Als  Proteus  Tulgaris  hat  Hauser  Bacillenformen  (Bacterium 
vulgare  Lehmann)  beschrieben,  welche  in  faulenden  thierischen  Sub- 
stanzen, auch  in  menschlichen  Leichen,  auf  jauchigen  Geschwüren  überaus 
häufig  Vorkommen  und  die  faulige  Zersetzung  bewirken.  Sie  bilden 
Stäbchen  von  sehr  wechselnder  Länge  und  produciren,  in  Fleisch  kul- 
tivirt  (Carbone),  Aetliylendiamin,  Gadinin  und  Trimethylamin,  von 
denen  die  beiden  ersten  Basen  für  Thiere  giftig  sind.  Nach  Beobach- 
tungen zahlreicher  Autoren  kommt  er  auch  nicht  selten  innerhalb 
menschlicher  Gewebe  vor,  zunächst  in  Gemeinschaft  von  anderen 
Bakterien,  Streptokokken,  Pneumokokken,  Di])htheriebacillen,  wobei  er 
den  Verlauf  der  Infection  verschlimmern  und  jauchige  Zersetzung 
des  Eiters  und  des  nekrotischen  Gewebes  bewirken  kann.  In  seltenen 
Fällen  kann  er  auch  allein,  ohne  Verbindung  mit  anderen  Bakterien, 
Entzündungen  verursachen,  so  insbesondere  Harnblasen- 
entzündung. Es  sind  sodann  auch  mehrere  Fälle  hämor- 
rhagischer Enteritis  beschrieben,  deren  Ursache  eine  Proteusart 
war.  Man  hat  ferner  auch  Proteus  bei  Entzündungen  des  weiblichen 
Geschlechtsapparates,  der  serösen  Häute,  der  Leber  (iufectiöser  Ikterus) 
gefunden  und  ihn  als  Ursache  der  betreffenden  Entzündung  erklärt.  Es 
kann  danach  der  Proteus  den  parasitischen  oder  pathogenen 
Bakterien  zu  gezählt  werden,  und  es  beruht  seine  pathogene 
Wirksamkeit  vornehmlich  in  der  Bildung  von  giftigen  Substanzen 
(Literaturübersicht  giebt  Meyerhof  1.  c.). 

Bacillus  acetieus  (Mycoderma  aceti)  ist  ein  Bacillus,  der  den 
Alkohol  gegohrener  Getränke  in  Essigsäure  überführt. 

Bacillus  pyocyaiieus  kommt  zuweilen  in  ^’erbandstücken  auf 
eiternden  Wunden  vor  und  bedingt  eine  grünblaue  Färbung  derselben. 
Die  Bacillen  sind  klein  und  schlank.  Die  Kulturen  zeigen  verschiedene 
Wuchsformen.  Gelatine  wird  verflüssigt  und  dabei  grün  gefärbt.  Der 
als  Pjmcyanin  bezeichnete  Farbstoff  ist  löslich  in  Chloroform  und  kry- 
stallisirt  aus  der  Lösung  in  langen  blauen  Nadeln.  Für  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Tauben  und  Frösche  ist  der  Bacillus 
pathogen  und  verursacht  bei  Impfungen  theils  locale  Geschwürs- 
bildung, theils  Allgemeininfection.  Nach  Kossel,  Kramhals.  Neu- 
mann und  Anderen  kann  er  auch  für  den  Menschen  im  Kindes - 
alter  ])athogen  sein  und  von  eiternden  Wunden  oder  Schleimhäuten 
(Mittelohr)  aus  Sei)ikämie  mit  iMilztumor  und  Enteritis  verursachen. 
Blum  beobachtete  bei  einem  Säugling  Pyocyaneus-Endocarditis. 

Die  patlumenon  Bacillen  und  polynior|)hcn  Bakterien  verur- 
sachen theils  acute,  theils  chronische  Erkrankungen,  von  denen  die 
ersteren  entweder  mit  dem  Tode  enden  oder  durch  Untergang  der 
Bakterien  in  Heilung  übergehen.  Es  kommt  indessen  auch  bei  den 
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acuten  Erkrankungen  vor,  dass  die  Bakterien  längere  Zeit  im  Körper 
sich  erhalten.  Die  clironischen  Erkrankungen  sind  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  die  Bakterien  im  Körper  sich  erhalten  und  sich  vermehren, 
so  dass  die  Ei-krankung  einen  progressiven  Cliarakter  gewinnt  und 
bald  rascher,  bald  langsamer  neue  Gebiete  von  den  Bakterien  in  Besitz 
genommen  und  verändert  werden. 

Literatur  über  s a p r o p hy  ti  s ch  e (z.  Th.  pathogene)  Bacillen. 

Jiabes,  Rech,  sur  les  bacilles  du  pus  verl,  Ann.  de  l’Inst.  de  path.  de  Roucarest  I 1890. 
Banti,  Sopra  quatri  nuove  specie  di  Protei  o Bacilli  capsulaii,  Firenze  1888. 

Blum,  Pyocyaneusseptikämie,  C'bl.  /.  Bakt.  XXV  1899. 

Bovdoni-lJffreduzzi,  Proteus  hominis  eapsidalus,  Zeitschr.  f.  Hyg.  III  1888  (in  drei 
Fällen  aus  dem  Blute  an  einer  fieberhaften  Krankheit  Verstorbener  gezüchtet). 

Bunge,  Geisseltragende  Bakterien,  Fortschr.  d.  Med.  XII  1894;  Sporenbildung,  ib.  XIII 1895. 
Carhone,  Ueber  die  von  Proteus  vulgaris  erzeugten  Gifte,  Cbl.  f.  Bakt.  VIII  1890. 
Charriu,  La  maladie  pyocyanique,  Paris  1889. 

Ernst,  Bacillus  des  blauen  Eiters,  Zeitschr.  f.  Hyg.  II  1887. 

Tod  et  Bonome,  Maladies  causees  par  Proteus,  Arch.  ital.  de  biol.  VII  1887. 

Frünicel.  lieber  Gasphlegmone,  Leipzig  189S. 

FiHck-,  Grünes  Sputum  u.  grünen  Farbstoff  produc.  Bacillen,  F.  A.  116.  Bd.  1889. 
Gessard,  Rech,  sur  le  microbe  pyocyanique,  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur  1890. 

Goebel.  Bacillus  d.  Schaumorgane,  Cbl.  f.  allg.  Path.  VI  1895. 

Grethe.  Keimung  d.  Bakteriensporen,  Fortschr.  d.  Med.  XV  1897. 

Hauser,  Ueb.  Fäulnissbakterien  u.  deren  Beziehung  z.  Septikäniie,  Leipzig  1885. 

Helm,  Versicche  über  blaue  Milch,  Arb.  a.  d.  K.  Gesundheitsamte  V 1890. 

Jaeger,  Die  Aetiologie  des  infectiösen  fieberhaften  Ikterus  (glaubt  die  Ursachen  in  Pro- 
teusarien gefunden  zu  haben),  Zeitschr.  f.  Hyg.  XII  1892. 

•lakoivskij,  Bakterien  des  blauen  Eiters  (B.  pyocyaneus),  Zeitschr.  f.  Hyg.  XV  1898. 
Kassel,  Zur  Frage  d.  Pathogenität  des  Bac.  pyocyaneus,  Zeitschr.  f.  Hyg.  XVI  1894. 
Kramhals,  Pyocyaneustnfection,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  37.  Bd.  1893. 

Krause,  Zur  Kenntn.  d.  Bac.  pyocyaneus,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVII  1900. 

Lastigan,  Bac.  pyocyan.  as  a pathog.  factor,  Phil.  med.  J.  1898. 

Ledderhose,  Ueber  den  blauen  Eiter,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XXVIll  1888. 

Levy.  Die  Aktinomycesgruppe,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVL  1899  (Lit.). 

Meyerhof,  Biologische  u.  thierpathogene  Eigenschaft  des  Bacillus  proteus  (Hauser),  mit 
einer  Zusammenfassung  d.  wichtigsten  Literatur  über  Proteus,  Cbl.  f.  Bakt.  XXIV 1898. 
Miller,  Die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle,  Leipzig  1896. 

Prazmowski,  Unters,  über  d.  Entwickelungsgeschichle  einiger  Bakterien,  Leipzig  1880. 
Schedtler,  Beitr.  z.  Morphologie  der  Bakterien,  Virch.  Arch.  108.  Bd.  1887. 
Schimmelbusch,  Grüner  Eiter  u.  d.  Bac.  pyocyaneus,  Samml.  klin.  Vortr.  No.  62,  1893. 

b)  Die  pathogenen  Bacillen  und  polymorphen  Bakterien. 

§ 158.  Der  Bacillus  anthracis  (Bacteridie  du  charbon),  der  Er- 
reger des  Milzbrandes,  einer  vornehmlich  bei  Rindern  und 
Schafen  vorkommenden  Infectionskrankheit,  die  indessen  gelegentlich 
auf  den  Menschen  übergeht,  ist  ein  Spaltpilz,  der  sich  bei  Uebertragung 
auf  einen  empfänglichen  thierischen  Organismus  sowohl  innerhalb  von 
Geweben,  als  auch  im  Blute  vermehren  kann. 

Die  Milzbrandbacillcit  (Fig.  439)  sind  3—10  [x  lang  und  1—1,5  [j. 
breit.  Im  Blute  an  Milzbrand  gefallener  Thiere  liegen  sie  vereinzelt 
oder  in  fadenförmigen  gegliederten  Verbänden  von  2 — 10  Stäbchen, 
deren  Enden  meist  scharf  abgeschnitten  (Fig.  439  u.  Fig.  440),  seltener 
leicht  concav  oder  auch  leicht  convex  (Johne)  sind.  Nach  Pianese, 
Serafini,  Günther  und  Johne  besitzen  sie  eine  Gallerthnlle,  welche 
sich  am  besten  durch  Methylenblaufärbung  von  Trockenpräparaten 
sichtbar  machen  lässt.  Sie  lassen  sich  in  Blutserumgelatine,  in 
Bouillon,  auf  Scheiben  von  Kartoffeln  und  Rüben,  in  Intusen  von 
Erbsen  und  ge([uetschten  Sämereien  etc.  bei  Sauerstoiizutritt  (nach 
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Klett  auch  in  einer  Stickstoiiatinos])härej  züchten  und  wachsen  am 
raschesten  bei  einer  Temperatur  von  GO  bis  df)“  C.  Bei  einer  Tem- 
peratur unter  15“  und  über  43“  ist  eine  Entwickelung  nicht  möglich. 

Sind  die  genannten  Entwickelungsbedingungen  gegeben,  so  wachsen 
die  Stäbchen  in  die  Länge  und  können  innerhalb  weniger  Stunden 
hüllenlose  Fäden  von  bedeutender  Grösse  bilden,  welche  sich  aus 
kurzen  Gliedern  zusammensetzen,  deren  Grenzen  bei  Behandlung  mit 
Jod  oder  mit  Farbstoffen  (Fig.  440)  sichtbar  werden.  Nach  weiteren 

10  Stunden  wird  der  helle 
Inhalt  des  Fadens  granulirt, 
und  es  scheiden  sich  in  regel- 
mässigen Abständen  matt- 
glänzende Körper  ab,  die  sich 
nach  einigen  Stunden  zu  stark 
lichtbrechenden  Sporen  (Fig. 
440)  vergrössern.  Weiterhin 
zerfallen  die  Fäden,  und  die 
Sporen  werden  frei. 

Fig.  439.  Schnitt  aus  einer 
Leber,  deren  Capillaren  zahl- 
reiche Milzbrandbacillen 
und  vereinzelte  Leukocyten 
enthalten  (Alk.  Gentianaviolett, 
Vesuvin).  Vergr.  300. 

Nach  Brefeld,  Prazmowski,  Klein  und  Anderen  besteht  die 
Spore  aus  einem  protoplasinatischen  Centrum,  das  von  einer  doppelten 
Membran,  dem  Exosjjorium  und  dem  Endosporium,  umschlossen  wird. 
Bei  der  Keimung  wird  das  erstere  durchbrochen,  das  letztere  wird  zur 
Membran  des  Keimlings.  Der  Keimling  vermehrt  sich  durch  Theilung. 

Schwärmungszustäude  werden  während  des  ganzen  Entwickelungs- 
ganges nicht  beobachtet;  die  Bacillen  sind  stets  unbeweglich. 

Die  Milzbrandbacillen  gehen  durch  hohe  Temi)eraturen,  durch  Ein- 
trocknen und  durch  Fäulniss  des  Nährbodens  leicht  zu  Grunde.  Die 
Sporen  dagegen  sind  sehr  resistent  und  sind  danach  gewöhnlich  auch 
die  Vermittler  der  Uebeitragung  der  Krankheit. 

Kolonieen  auf  Gelatine  zeigen  eine  wellige,  unregelmässig  gestaltete 
Begrenzung  und  bestehen  aus  welligen,  lockigen  Strängen  von  Fäden, 
die  weiterhin  nach  verschiedenen  Richtungen  aus  der  Kultur  heraus- 
wachsen. ln  nächster  Nachbarschaft  der  Kultur  wird  die  Gelatine  ver- 
flüssigt. Auf  Kartoftelscheiben  bilden  sie 
grauweisse,  leicht  granulirt  aussehende 
Kulturen  mit  deutlicher  Abgrenzung.  Auf 
Blutserum  bilden  sie  weisse  Auflage- 
rungen. 

Fig.  440.  S p 0 r e n h a 1 1 i ge  31  i 1 z b r a n d - 
bacillen  und  freie  Baci Uen sporen.  3Iit 
Fuchsin  und  Methylenblau  behandeltes  Dcckglas- 
präparat  von  einer  in  der  Wärme  gezüchteten  Ha- 
cillenkultur  auf  Kartoffeln.  Vergr.  800. 

Stichkulturell  iu  Gelatine  sind  weiss  und  strahlen  bei  weiterem 
Wachsthum  rechtwinklig  vom  Stichkanal  in  die  Gelatine  aus,  nament- 
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lieh  in  der  Nähe  der  Oberfläche.  Nach  Verflüssigung  der  Gelatine 
sinken  sie  auf  den  Grund. 

Gelangen  Bacillen  oder  deren  Sporen  ins  Blut,  so  vermehren  sie 
sich  in  demselben  und  bilden  dann  die  oben  beschriebenen  Stäbchen, 
die  sich  mit  verschiedenen  Anilinfarben,  auch  nach  Gram,  färben  lassen. 
Schnitte  durch  gehärtete  Organe  ergeben,  dass  sie  sich  in  den  Ca]ullaren 
(Fig.  439)  in  grosser  Menge  vorflnden,  namentlich  in  der  Milz,  der 
Leber,  der  Lunge  und  den  Nieren.  Die  angrenzenden  Gewebsparen- 
chyme  erscheinen  dabei  meist  nicht  verändert,  doch  können  locale 
Wucherungen  der  Bacillen  auch  Gewebsdegeneration  und  Nekrose  ver- 
ursachen. Findet  eine  Blutinfection  in  Zeiten  der  Schwangerschaft 
statt,  so  kann  die  Infection  auch  auf  die  Frucht  übergehen. 


Fig.  441.  Schnitt  durch  eine  aus  dem  Arme  eines  Mannes  exstirpirte,  10  Tage 
alte  Milzbrandpustel  (Alk.  Gram,  Vesuvin),  a Epidermis,  b Conura.  c Oede- 
raatös  geschwollener,  von  Exsudat  und  Bacillen  durchsetzter  Papillarkörper,  d Zeitig 
infiltrirte,  d,  infiltrirte  und  zugleich  bacillenhaltige  äussere  Schicht  des  Coriums.  e 
Tiefere,  von  zelligen  Zügen  durchsetzte  Coriumschichten.  y Von  Bacillen  und  Zellen 
durchsetztes  Hautgewebe,  g Blutiges,  bacillenhaltiges  Exsudat  an  der  Oberfläche. 
h Haarbalg,  i Scnweissdrüsenknäuel.  Verg.  35.' 

Gelangen  Milzbrandbacillen  oder  deren  Sporen  durch  kleine  Wunden 
in  die  Haut  des  Menschen,  ein  Ereigniss,  das  namentlich  bei  Leuten 
eintreten  kann,  die  an  Milzbrand  gefallene  Thiere  schlachten  oder  ver- 
scharren oder  deren  Häute  verarbeiten,  zuweilen  indessen  auch  durch 
Stechfliegen,  welche  von  milzbrandkranken  Thieren  Blut  aufgenommen 
haben,  vermittelt  wird,  so  entwickelt  sich  am  Orte  der  Infection  meist 
eine  6 Millimeter  bis  mehrere  Centimeter  im  Durchmesser  haltende. 
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gewölbte  oder  mehr  beetartig  über  die  Oberfläche  einporgehobene 
Beule  (Fig.  441)  von  rother  oder  auch  wohl  mehr  gelblicher  Färbung, 
welche  nach  einiger  Zeit  oft  mit  Bläschen  besetzt  wird  oder  nacli 
Eintritt  von  Epithelverlusten  nässt,  worauf  sich  durch  Eintrocknen  der 
aussickernden,  oft  blutigen  Flüssigkeit  (Fig.  441  g)  Borken  bilden. 

Bei  Bildung  central  gelegener  Borken  kann  das  Centrum  sich  ver- 
tiefen, so  dass  die  Ränder  einen  Wall  um  dasselbe  bilden.  Die  Um- 
gebung der  Beule  ist  bald  wenig  verändert,  bald  geröthet  und  ge- 
schwollen und  kann  mit  kleinen  gelblichen  oder  blaurothen  Blasen  be- 
setzt sein.  Bleibt  der  Process  local,  so  kann  sich  die  brandig  ge- 
wordene Beule  abstossen;  Blutinfection  hat  einen  tödtlichen  Ausgang 
zur  Folge.  In  seltenen  Fällen  äussert  sich  die  stattgehabte  Infection 
gleich  von  Anfang  an  in  einer  umfangreichen,  starken,  ödematösen 
Schwellung  des  Gewebes  ohne  Bildung  einer  umschriebenen  Erhebung. 

Im  Gebiete  einer  ausgebildeten  Milzbrandpustel  (Fig.  441)  sind 
das  Corium  (d,  dj)  und  der  Papillarkörper  (c)  von  zellig- serösem  und 
blutigem  Exsudat,  sowie  von  Bacillen  durchsetzt.  Die  Bacillen  liegen 
namentlich  in  den  äusseren  Theilen  des  Coriums  {d^)  und  im  Papillar- 
körper (c),  können  indessen  auch  in  die  tieferen  Schichten  des  Coriums 
if)  eindringen.  Im  Gebiete  des  Papillarkörpers  (c)  ist  das  E.\sudat 
sanguinolent.  Tritt  dasselbe  nach  der  Epitheldecke  hin  aus,  und  kommt 
es  zu  Verflüssigung  und  Abhebung  des  Epithels,  so  entstehen  mit 
blutiger  Flüssigkeit  gefüllte  Blasen.  Gehen  auch  die  oberen  Schichten 
der  Haut  verloren,  so  tritt  blutige,  bacillenhaltige  Flüssigkeit  (g)  an 
die  Oberfläche. 

Das  zellige  Infiltrat  hat  seinen  Sitz  namentlich  im  Corium  {d,  d^  e), 
und  man  hat  den  Eindruck,  als  ob  die  mächtige  Zellenanhäufung  einen 

gewissen  Schutz  gegen  das  weitere  Vor- 
dringen der  Bacillen  bilden  würde.  Die 
Zellen,  die  sich  dabei  ansammeln,  ge- 
hören grösstentheils  den  mehrkernigen 
Leukocyteu  an  (Fig.  -142).  Die  Bacillen 
liegen  bald  in,  bald  zwischen  den  Zellen. 

Fig.  442.  Aus  dem  bacillenhaltigen  - 
Theil  der  Milzbrandpustel,  Fig.  441,  des 
Armes.  Vergr.  350. 

Findet  im  Darmkanal  eine  Infection  mit  Milzbrandsporen  statt,  ein 
Ereigniss,  das  am  häufigsten  im  Gebiete  des  Dünndarmes,  seltener  im 
Magen  und  Dickdarm  vorkommt,  so  bilden  sich  meist  linsen-  bis 
bohnengrosse  oder  grössei-e  schwarzrothe  oder  braunrothe  hämorrha- 
gische Herde  mit  graugelblichem  oder  grüngelblichem,  missfarbigem 
Schorf  im  Centrum.  In  anderen  Fällen  sind  die  Kämme  der  Schleim- 
hautfalten geschwollen  und  hämorrhagisch  infiltrirt  und  an  den  pro- 
minentesten Theilen  verschorft.  Mucosa  und  Submucosa  sind  im  Ge- 
biete der  Herde  blutig  infiltrirt;  in  der  Umgebung  ist  das  Gewebe 
ödematös  und  hyi)erämisch.  Sowold  innerhall)  dieser  Herde  als  in 
deren  Umgebung  enthält  das  Gewebe  Bacillen,  besonders  in  den  Blui- 
nnd  Lympligefässen,  und  ebenso  lassen  sie  sich  auch  in  den  ge- 
schwellten Lymphdrüsen  nachweiseu. 

Nacli  Beohachtungen  von  Eppinger  und  Paltauf  kommen  beim 
Menschen  auch  primäre,  durch  Inhalation  von  iMilzbrandsporen  bedingte 
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Lungeninfectioueii  vor,  denen  die  Betroffenen  in  2—7  Tagen  zu  er- 
liegen pflegen.  Diesen  Infectionen  sind  vorneliinlich  Individuen  aus- 
gesetzt, welche  mit  Haaren  an  Milzbrand  zu  Grunde  gegangener  Thiere 
zu  liantiren  haben,  und  es  ist  die  als  Hadernkrankheit  bekannte 
Infection  der  mit  dem  Sortiren  der  Hadern  in  Papierfabriken  beschäf- 
tigten Arbeiter  oder  Arbeiterinnen  in  einem  Theil  der  Fälle  nichts 
anderes  als  eine  Milzbrandinfection.  Die  mit  der  Athmungsluft  in  die 
Lungen  eiugeführten  Sporen  entwickeln  sich  in  den  Bronchien  und 
Alveolen,  in  den  Saftspalten  der  Lunge  und  Pleura  und  in  den  Bron- 
chialdrüsen und  dringen  auch  in  die  Gefässe  ein.  Ihre  Vermehrung 
verursacht  entzündliche  Processe  in  der  Lunge,  sowie  serös -blutige 
Exsudationen  in  den  Pleuraraum  und  das  mediastinale  Gewebe  und 
Lymphdrüsenschwellungen ; sie  kann  ferner  auch  zur  Bildung  nekro- 
tischer Herde  in  der  Lunge,  in  der  Bronchial-  und  Trachealschleimhant 
führen. 

Mäuse,  Kaninchen,  Schafe,  Pferde,  Sperlinge  sind  für  Anthrax- 
impfungen  sehr  empfänglich;  weisse  Ratten,  Hunde  und  algierische 
Hammel  sind  wenig  empfänglich  oder  immun.  Rinder  erkranken  leicht 
durch  Aufnahme  von  Sporen  vom  Darmkanal  aus,  sind  dagegen  für 
Impfungen  weniger  empfänglich.  Sporenbildung  findet  innerhalb  der 
Gewebe  und  im  Blute  nicht  statt. 

Eine  bedeutende  Abschwächung  des  Milzbrandbacillus  erhält  man  schon  durch 
ein  10  Minuten  langes  Erhitzen  auf  55”  C (Toussaint)  oder  durch  Erhitzen  auf  52” 
während  15  Minuten,  oder  auf  50”  während  20  Minuten  (Chauveäu),  ferner  auch 
durch  Einwirkung  des  Sauerstoffs  bei  hohem  Drucke  (Chauveau).  Die  durch  hohe, 
aber  kurze  Zeit  andauernde  Erhitzung  abgeschwächten  Bacillen  erlangen  durch  Ura- 
züchtung  sehr  bald  wieder  ihre  Virulenz,  bei  niederen  Temperaturen  abgeschwächte 
Bacillen  bleiben  dagegen  durch  zahlreiche  Generationen  abgeschwächt. 

Zusatz  von  Carbolsäure  zur  Nährflüssigkeit  im  Verhältniss  von  1 ; 600  gestattet 
noch  eine  Entwickelung  von  Milzbrandbacillen,  beseitigt  aber  deren  Virulenz  in  29 
Tagen  (Chamberland,  Roux).  Ebenso  erhält  man  auch  durch  Zusatz  von  doppelt- 
chromsaurem Kali  (1:2000  bis  l:5tXX))  eine  Abschwächung.  Carbolsäure,  bis  zu  1:800 
zugesetzt,  hindert  zugleich  die  Sporenbildimg. 

Durch  Züchtung  der  Bacillen  bei  42 — 43“  (Toussaint,  Pasteur,  Koch)  lassen 
sich  dieselben  in  ihrer  Wirksamkeit  so  abschwächen,  dass  sie  erst  Schafe,  daun  Ka- 
ninchen und  Meerschweinchen  und  schliesslich  Mäuse  nicht  mehr  tödten.  Ist  die 
Temperatur  nahe  an  43”,  so  kann  dieser  Zustand  schon  in  6 Tagen  erreicht  werden, 
bei  42  ” kann  es  gegen  30  Tage  dauern,  bis  die  Virulenz  so  gering  geworden  ist  (Koch). 
Durch  eine  erste  Impfung  mit  Bacillen,  welche  Mäuse  tödteu,  aber  für  Meerschwein- 
chen unschädlich  sind,  und  eine  zweite  Impfung  mit  Bacillen,  welche  Meerschweinchen, 
nicht  aber  kräftige  Kaninchen  tödten,  kann  man  Schafe  und  Rinder,  nicht  aber 
Mäuse,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  gegen  Milzbrand  immun  machen.  Praktisch 
ist  indessen  diese  Schutzimpfung  nicht  verwerthbar,  da  sie,  um  gegen  die  natürliche 
Infection  mit  Sporen  vom  Darme  aus  zu  schützen,  mit  sehr  virulentem  Impfstoff 
ausgeführt  werden  muss,  so  dass  ein  grosser  Procentsatz  der  Schafe  (10—15  Proc.)  au 
der  Präventivimpfung  zu  Grunde  geht.  Hierzu  kommt,  dass  der  Schutz  Jiur  von 
kurzer  Dauer  ist  und  die  Impfung  somit  etwa  nach  Jahresfrist  wiederholt  werden  muss. 

Nach  Beobachtungen  von  Roux  und  Chamberland  kann  man  den  Milzbrand- 
baciUen  durch  Züchtung  derselben  in  Bouillon,  w'elcher  geringe  Mengen  von  Kalium- 
bichromat  (1:2000)  oder  Karbolsäure  (1 — 2:1000)  zugesetzt  sind,  die  Fähigkeit,  Sporen 
zu  bilden,  auf  die  Dauer  nehmen,  während  die  Virulenz  keine  Einbusse  erleidet. 

Da  nach  Koch  Milzbrandbacillen  auf  Kartoffeln  und  alkalischem  oder  neutralem 
Heuinfus,  auf  kalten  Infusionen  von  Erbsenstroh,  auf  zerquetschter  Clerste  und  zer- 
quetschtem Weizen,  auf  Rübensaft,  Mais,  Hülsenfrüchten  und  zahlreichen  abgestor- 
benen Pflanzen  bei  Anwesenheit  hinreichender  Mengen  von  Wasser  gezüchtet  werden 
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können,  so  finden  sie  auch  ausserhalb  des  Körpers  ihr  Fortkommen  und  ihre  Ent- 
wickelung, so  z.  B.  (R.  Koch)  in  sumpfigen  Gegenden  und  an  Flussufem.  Das  Ein- 
dringen in  den  Thierkörper  ist  als  eine  gelegentliche  Excursion  des  ektogenen  Bacillus 
anzusehen.  Nach  Soyka  findet  in  feuchtem  Boden,  der  das  nöthige  Nährrnaterial 
enthält,  bei  Temperaturen  über  IS"  sehr  bald  eine  Sixirenbildung  statt.  Nach  Kitt 
bildet  auch  der  Rinderkoth  ein  Nährsubstrat  für  die  Bacillen. 
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Behring,  Beiträge  zur  Aetiologie  des  Milzbrandes,  Zeilschr.  f.  Ilyg.  VI  u.  VII  1889. 
Bleuler,  Hautmilzbrand,  Correspbl.  f.  Sehweizer  Aerzte  188J,. 

Blütner,  Anthrax  Septicaemia,  Bull,  of  Johns  Hopkins  Hosp.  VI  1895. 

Bourgeois,  Traite  pract.  de  la  pustule  maligne  etc.,  Paris  1861. 

Braueil,  Unters,  betreffend  den  Milzbrand,  Virch.  Arch.  11.  Bd.  1857. 

Buisson,  Charbon  intestinal  chez  l’homme,  Arch.  de  med.  exp.  I 1889. 

Czaplewslci,  Unters,  üb.  d.  Immunität  d.  Tauben  gegen  Milzbrand,  Z.  f.  Ilyg.  XII  1898, 
Bavaine,  Compt.  rend.  de  l’Acad.  des  Sciences  1868,  1864,  1865,  1868,  1870  u.  1878,  neu 
abgedruckt  in  L’oeuvre  de  C.  J.  Bavaine,  Paris  1889. 

Dittrich,  Prim.  Milzbrandinfeclion  des  Blagendarmkanales,  Wien.  klin.  Woeh.  1891. 
Eppinget',  Die  Hadernkrankheit,  Jena  1894. 

Frank,  Blilzbrandimpfung,  Zeitschr.  f.  Thiermed.  VII,  Suppl.  I884. 

Hoffa,  Die  Natur  des  Milzbrandgiftes,  Wiesbaden  1886 ; Zur  Lehre  d.  Sepsis  u.  d.  Milz- 
brandes, Langenbeck’s  Arch.  39.  Bd.  1889. 

Jacolti,  Vier  Fälle  v.  Blilzbrand  beim  Menschen,  Zeitschr.  f.  klin.  Bled.  17.  Bd.  1890. 
Johne,  Blorphologic  der  Blilzbrandbaeillen,  D.  Zeilschr.  f.  Thiermed.  XIX  1898. 

Karg,  Verhalten  der  Milzbrandbaeilien  in  der  Pustula  maligna,  Fortschr.  d.  Med.  VI 1888. 
Kielt,  Sporenbildung  d.  Milzbrandb.  bei  Anaerobiose,  Z.  f.  Hyg.,  35.  Bd.  1900. 

Koeh,  B.,  Beitr.  z.  Biol.  d.  Ifl.  v.  F.  Cohn,  S.  Bd.  p.  272,  Mitlheü.  a.  d.  K.  Gesund- 
heitsamte, Berlin  1881  u.  1884;  üeber  die  Blilzbrandimpfung,  1882. 

Koch,  ir. , Milzbrand  und  Bauschbrand,  D.  Chir.  9.  Lief.  1886. 

Krutnbholz,  Darmmilzbrand,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894. 

Kurloff,  Im  Laboratorium  aeguirirte  Blilzbrandinfection,  D.  Arch.  f.  kl.  Bled.  XLIV  1889. 
Lewin,  Milzbrand  beim  Blenschen,  Cbl.  f.  Bakt.  XVI  1894. 

Lodge,  La  maladie  des  trieurs  de  laine,  Arch.  de  med.  exp.  1890. 

Ltibarsch,  Milzbrand,  Ergehn,  d.  allg.  Path.  V 1900. 

Blartinotti  u.  Barbacci,  Ueb.  d.  Physiopathologie  d.  Milzbrandes,  Fortschr.  d.  Med.  1X1891. 
Melnikow,  Künstliche  Immunität  d.  Kaninchen  geg.  Milzbrand,  Z.  f.  Hyg.  XXV  1897. 
Müller,  Der  Blilzbrand  der  Ratten,  Fortschr.  d.  Bled.  1893;  Aeusserer  Blilzbrand  des 
Blenschen,  D.  med.  Woch.  1894  (Lit.). 

Palm,  Histologie  des  äusseren  Blilzbrandcarbunkels,  Beitr.  v.  Ziegler  II  1888. 

Paltauf,  Aetiologie  d.  Hadernkrankheit,  Wien.  klin.  Woch.  I 1888. 

Parmier,  La  toxine  e.harbonneuse,  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur  1895. 

Pasteur,  La  vaccination  charbonneuse,  Paris  1883. 

Pawlowsky , Verhalten  d.  Blilzbrandbaeillen  im  Organismus,  V.  A.  108.  Bd,  1887. 
Physalisc,  Nouv.  rech,  sur  la  maladie  charbonneuse,  Arch.  de  med.  exp.  III  1891. 
Piane.se,  La  capsula  del  B.  Anthracis,  Qiorn.  dell’  A.ssoc.  di  Nat.  1891. 

Pollender,  Casper’s  Vicrteljahrsschr.  f.  ger.  u.  öff.  Med.  8.  Bd.  1855. 

Reinbach,  Zur  Aetiologie  d.  Lungengangrän,  Cbl.  f.  allg.  Path.  V 1894- 
Ilembold,  Zur  Aetiologie  des  Milzbrandes,  Zeitschr.  f.  Hyg.  IV  1888. 

Roloff,  Der  Blilzbrand,  Berlin  1888. 

Roux,  Bacteridie  charbonneuse  asporogene,  Ann.  de  l’Inst,  Pasteur  71'  1888. 

Straus,  Cas  de  charbon  mortel,  Arch.  de  phys.  I 1883 ; Contrib.  d l’anaL  pathol.  de  la 
pustule  maligne,  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur  I 1887. 

Toepper,  Die  neueren  Erfahrungen  üb.  d.  Actiol.  des  Blilzbrandes,  Jena  1883. 
Toussaint,  Rech,  experimentales  sur  la  maladie  charbonnetise,  Paris  1889. 

Wagner,  Le  charbon  des  poules,  Ann,  de  l’Jnst,  Pasteur  IV  1890. 

IVerigo,  Devclopp.  du  charbon  chez  Ic  lapin,  Ann.  de  l’Inst,  Pasteur  I894. 
Zörkendorfer,  Darmmilzbrand,  Prag.  med.  Woch.  IS94. 

Literatur  über  intrauterine  Ueberlragung  der  Bacillen  auf  den  Fötus  enthält  ^ 150. 

§ 159.  Der  liadllus  typhi  nhdoiniiiiilis  (Fig.  443)  oder  das 
Bacteriuin  typhi  ist  ein  meist  in  Form  von  2 — 3 langen,  plumpen, 
an  den  Enden  abgerundeten  Stäbchen  auftretender,  in  Kulturen  in- 
dessen auch  Sclieinfäden  bildender  Siialtpilz.  der  als  die  Ursache 
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des  Typhus  abdominalis  angesehen  wird.  Lebend  in  Kulturen 
untersucht,  zeigt  er  lebhafte  Eigenbewegun  gen,  welche  durch 
Geissein  (Fig.  444)  vermittelt  werden,  welche  den  Stäbchen  sowohl  an 
den  Enden  als  an  den  Seiten  anhaften  und  sich  durch  geeignete 
Färbemethoden  sichtbar  machen  lassen.  Der  Bacillus  ist  zuerst  von 
Eberth  und  Koch  in  den  kranken  Darmtheilen  beobachtet  und  be- 
schrieben und  später  von  Gaffky  rein  gezüchtet  worden.  A.  Pfeiffer 
hat  ihn  in  Dejectionen  Typhuskranker  nachgewiesen,  und  seine  Be- 
funde sind  seither  vielfach  bestätigt  worden.  Nach  Seitz,  Hueppe, 
Neumann  und  Anderen  kann  er  auch  im  Urin  von  Typuskranken  vor- 
handen sein. 


Fig.  443.  Typhusbacillen  aus  einer  Reinkultur.  Ausstrichpräparat 
(Methylen  bl.).  Vergr.  1000. 

Fig.  444.  T y p h u 8 b ac i 11  en  mit  Geisselfäden  (nach  Bunge).  Ver- 
grösserung  12(X). 


Auf  Deckglaspräparaten  lässt  er  sich  mit  Gentianaviolett,  alkali- 
schem Methylenblau  und  Bismarckbraun  gut  färben ; durch  Jodbehand- 
lung nach  Gram  wird  er  entfärbt.  In  Schnitten  gehärteter  Organe  ist 
sein  Nachweis  ziemlich  schwierig,  da  bei  der  Färbung  auch  die  Zell- 
kerne sich  färben  und  da  die  Bacillen  nicht  gleichmässig  vertheilt, 
sondern  herdweise  in  das  Gewebe  eingelagert  zu  sein  pflegen. 

Der  Bacillus  lässt  sich  sowohl  in  Nährgelatine,  Agar-Agar  und 
Blutserum,  als  auch  in  Milch  und  auf  Kartotfelscheiben  züchten  und 
bildet  auf  letzteren  Ueberzüge,  die  mit  dem  Auge  kaum  zu  erkennen 
sind.  Berührt  man  aber  die  Oberfläche  mit  einem  Platindraht,  so 
zeigt  sich,  dass  sie  mit  einer  Haut  überzogen  ist,  und  die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergiebt,  dass  diese  aus  Bacillen  besteht. 

Auf  Gelatine  nnd  Agar  bilden  die  Bacillen  grauweissliche,  unregel- 
mässig gestaltete,  flache  Kulturen;  die  Gelatine  wird  nicht  ver- 
flüssigt; Milch,  in  der  Bacillen  gewachsen  sind,  ist  äusserlich  nicht 
verändert. 

Die  Kulturen  gedeihen  sowohl  bei  Zimmertemperatur  als  bei 
Körpertemperatur.  Zwischen  30—42°  gehalten,  produciren  gewöhn- 
liche Kartoffelkulturen  Stäbchen , welche  an  den  Polen  glänzende 
Körner  besitzen.  Gaffky  hat  diese  Körner  als  Sporen  gedeutet,  und 
es  haben  früher  die  meisten  Autoren  diese  Deutung  acceptirt.  Nach 
Büchner  und  Pfuhl  handelt  es  sich  indessen  bei  diesen  Polkörnern 
um  Degenerationserscheinungen,  die  namentlich  dann  auftreten,  wenn 
in  der  Kultur  Säure  vorhanden  ist.  Die  Polkörner  stellen  verdichtetes 
Protoplasma  dar  und  färben  sich  danach  auch  im  fi'ischen  Präparat 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Fathol.  10.  Aufl.  40 
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mit  Anilinfarben  rascher  als  die  übrigen  Tlieile.  Helle,  farblose 
Flecken  an  den  Enden  der  Stäbchen,  welche  man  an  getrockneten 
und  danach  gefärbten  Bacillen  beobachtet  und  die  man  für  identisch 
mit  den  Polkörnern  gehalten  und  als  Sporen  erklärt  hat,  entstehen 
nach  Büchner  dadurch,  dass  durch  Retraction  des  Plasmaschlauches 
beim  Absterben  und  Antrocknen  der  Bacillen  an  den  Enden  der 
Stäbchen  Lücken  auftreten.  Es  ist  sonach  Sporenbildung  nicht  nach- 
gewiesen. 

Im  feuchten  Boden  (Grancher,  Deschamps),  reinem  und  un- 
reinem Wasser  können  sich  Typhusbacillen  wochenlang  erhalten  und 
sie  gehen  auch  in  künstlichem  Selterswasser  (Hochstetter)  längere 
Zeit  nicht  zu  Grunde.  In  Dunggruben  und  Fäcalinassen,  resp.  mit 
Fäcalien  durchsetztem  Boden  (Finkler,  Uffelmann,  Karlinski) 
können  sie  sich  unter  Umständen  Wochen  und  Monate  lang  halten. 

Durch  Impfung  von  Bacillen  lässt  sich  bei  den  gewöhnlichen  Ver- 
suchsthieren  eine  Krankheit,  welche  dem  Typhus  des  Menschen  ent- 
spricht, nicht  erzielen.  Es  haben  dagegen  die  diesbezüglichen  e.xperi-  ; 

mentellen  Untersuchungen  von  Sirotinin,  Beümer,  Peiper  und  i 

Anderen  ergeben,  dass  die  Typhusbacillen  wirksame  To.xine  und  Tox- 
albumine  (Brieger)  produciren,  die  in  grösseren  Dosen  Thiere  tödten 
und  Hyperämie  und  Schwellungen  der  Darmfollikel,  der  Mesenterial- 
drüsen und  der  Milz  verursachen.  Oertlich  bewirken  ins  Gewebe  in- 
jicirte  Kulturen  mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen. 

In  den  menschlichen  Organismus  gelangen  die  Bacillen 
oder  deren  Sporen  mit  dem  Trinkwasser  und  der  Nahrung,  doch  ist 
eine  Infection  durch  die  Lunge  nicht  ausgeschlossen.  Nach  den  Er- 
gebnissen der  anatomischen  Untersuchungen  kommen  sie  namentlich 
in  der  Darmwand,  und  zwar  im  Gebiete  der  solitären  und 
agminirten  Follikel  des  Dünn-  und  Dick  dann  es,  sowie  in 
den  mesenterialen  Lymphdrüsen  und  in  der  Milz  zur  Ent- 
wickelung. An  ersterer  Stelle  verursachen  sie  eine  durch  eine  ausser- 
ordentlich zellreiche,  entzündliche  Infiltration  der  Mucosa 
und  S ub mucosa  (Fig.  445  bedingte  markige  Schwellung,  die 

in  Form  beetartiger  oder  mehr  Kugelsegmeuten  entsprechender  \'or- 
ragungen  über  die  Inneniläche  des  Darmes  hervortritt.  Sowohl  an  der  ^ 
Oberfläche,  als  auch  in  den  tieferen  Schichten  kann  es  auch  zur  Ab- 
scheidung von  Fibrinfäden  kommen.  Zuweilen  treten  in  geringerer 
Ausbreitung  zeitige  Entzündungsherde  auch  in  der  Muscularis  (c^  dj)  und 
der  Serosa  (e^)  auf.  Ein  Theil  des  zeitig  infiltrirten  Gewebes  kommt 
gewöhnlich  zur  Verschorfung  und  wird  dann  abgestossen,  so  dass 
sich  Geschwüre  bilden.  Ein  anderer  Theil  kann  durch  Resorption  des 
Infiltrates  wieder  abschwellen. 

Die  L ym  p h d r ü s e n s c h w e 1 1 u n g , die  ebenfalls  durch  An- 
häufung von  Zellen  und  Flüssigkeit,  zuweilen  auch  von  Fibrin,  bedingt 
ist,  endet  entweder  in  Heilung  durch  Resorption  des  Infiltrates  oder 
führt  ebenfalls  zu  partieller  Gewebsnekrose.  In  der  Milz  schwillt 
namentlich  die  Pulpa  an,  indem  ihre  Gefässe  durch  Blut  stark  aus- 
gedehnt und  weiterhin  ihr  Parenchym  mit  Zellen  und  Flüssigkeit  dicht 
eifüllt  werden. 

Nach  neueren  Untersuchungen  verbreiten  sich  die  Bacillen 
meist  auch  sonst  im  Körper,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  ent- 
zündliche Exsudationen  in  der  Lunge,  die  zuweilen  im  Verlaufe  des 
Typhus  entstehen,  zum  Theil  auf  eine  Vermehrung  der  Bacillen  in  der 
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Lunge  zurückzuführen  sind.  Iniinerhin  ist  im  Auge  zu  behalten,  dass 
iu  der  Lunge  bei  Typhösen  Aspirationsentzündungen  sehr  häufig  auf- 
treten  und  dass  von  den  Geschwüren  aus  auch  Secundärinfection en 
(Kokken)  ausgehen  und  inetastatische  Entzündungen  in  den  verschie- 
densten Geweben  verursachen  können.  Ini  Gaumen , Rachen,  Kehl- 
kopf auftretende,  auf  entzündlicher  Infiltration  beruhende  Schwellungen 
der  Mucosa  und  Submucosa  und  des  perichondralen  Gewebes,  die 
häufig  Vorkommen,  sind  zum  Theil  Folgen  der  specifischen  Infection, 
zum  Theil  Secundärerkrankuiigen.  Im  Uebrigen  sind  Typhusbacillen 
in  der  Leber,  der  Gallenblase,  in  Roseolafiecken  der  Haut,  in  den 
Nieren,  im  Centralnervensystem,  im  Hoden,  in  pleuritischen  und 
peritonitischen  Ergüssen,  im  Periost,  im  Knochenmark  etc.,  theils 
durch  das  Mikroskop,  tlieils  durch  Kultivirung  nachgewiesen  und  sie 
können  an  allen  diesen  Orten  degenerireud  und  Entzündung,  sogar 
Eiterung  ei'regend  auf  die  Gewebe  ein  wirken,  so  dass  im  Verlaufe 
einer  typhösen  Erkrankung  auftretende  Entzündungen  theils  der  Ver- 
breitung und  Localisation  der  Typhusbacillen,  theils  Secundärinfectionen, 
theils  Mischinfectionen  ihre  Entstehung  verdanken. 


Fig.  445.  Typhus  abdominalis.  Schnitt  durch  den  Eand  einer  geschwellten 
PEYER’schen  Plaque  (Alk.  Bismarckhraun).  a Mucosa.  b Submucosa.  e Muscularis 
interna,  d Muscularis  externa,  e Serosa.  a,  c,  e,  Die  verschiedenen  Darmwand- 
schichten infiltrirt.  f Angeschnittene  LiEBEKKÜHN’sche  Drüsen,  g Follikel.  Ver- 
grösserung  15. 

Neuhauss  konnte  Typhusbacillen  auch  in  der  Milz  eines  4-monat- 
lichen,  durch  Abort  abgegangenen  Fötus,  dessen  Mutter  au  Typhus 
litt,  nachweisen.  Reher,  Eberth,  Chantemesse,  Widal  und  Ernst 
machten  ähnliche  Mittheilungen. 

Da  die  Typhusbacillen  wirksame  To.xine  und  Toxalbuniine  pro- 
duciren,  so  sind  die  krankhaften  Erscheinungen  zum  grossen  Iheil  aut 
Vergiftung  zurückzuführen.  Im  Verlaufe  des  lyphus  entstehen  im 
Blute  baktericide  Substanzen , welche  degenerireud  auf  die  lyphus- 
bacillen  einwirken  (vergl.  § 31  p.  121),  und  es  lässt  sich  dies  daduich 
erkennen,  dass  (WiDAL-GRUBER’sche  Reactioii)  in  Icbhaftei  Bewegung 
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behndliclie  Typliushacilleii  in  Bouillon  bei  Zusatz  von  Serum  eines 
Typluiskranken  oder  Reconvalescenten  ihre  Bewegung  einstellen,  sich 
zii  Häufchen  zusamnienballen  (Agglutination),  zu  Boden  fallen  und 
absterben.  Es  lässt  sich  diese  Erscheinung  diagnostisch  verwerthen. 
doch  ist  die  Probe  nicht  absolut  sicher,  da  Agglutination  auch  bei 
nicht  an  Typhus  Erkrankten  auftreten  und  bei  Typ^iuskranken  fehlen 
kann  (Fischer). 

Die  Kulturen  von  Typhusbacillen  zeigen  wenig  charakteristische  Eigenthümlich- 
keiten  und  sind  danach  von  anderen  in  der  Aussen  weit  weit  verbreiteten  Bakterien 
schwer  zu  unterscheiden.  Ebenso  sind  ihre  Eigenschaften  denjenigen  des  Bacillus  coli 
communis  (vergl.  § 160)  sehr  ähnlich.  Als  Unterscheidungsmerkmal  wird  angegeben, 
dass  die  Typhusbacillcn  kein  Indol  produciren,  während  andere  ähnliche  Bakterien, 
sowie  der  BaciUus  coli  solches  produciren,  so  dass  Bouillonkulturen  durch  Zusatz  von 
Kaliumnitrit  und  Schwefelsäure  sich  roth  färben.  Auch  bildet  der  Typhusbacillus  in 
2-proc.  Traubenzuckerbouillon  kein  Gas,  während  der  Bacillus  coli  Gas  entwickelt. 
Endlich  bewirkt  der  Typhusbacillus  in  Milch  eine  schwache  Säuerung,  al)er  keine 
Gerinnung,  während  der  Bacillus  coli  bei  37“  U bereits  in  24—48  Stunden  starke 
Säuerung  und  Gerinnung  der  Milch  verursacht. 
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§ 160.  Der  Bacillus  coli  communis  oder  das  Bacterium  coli 
commune  (Escherich)  ist  ein  im  Darmkanal  des  Menschen,  sowie 
auch  von  Säugethieren,  constant  vorkommender  Spaltpilz.  Die  Bacillen 
sind  2 — 3 |j.  lange  und  0,3 — 0,4  [x  dicke  Stäbchen,  welche  vermittelst 
Geisselfäden , von  denen  bis  zu  20  an  einem  Stäbchen  Vorkommen 
(Bunge,  Luksch,  Günther),  Bewegungen  ausführen  können.  Die 
Bacillen  wachsen  sowohl  bei  Zimmertemperatur  als  bei  Bruttemperatur 
und  bilden  im  Innern  von  Gelatine  kleine,  runde,  \yeissliche,  an  der 
Oberfläche  dagegen  häutchenartige  Kolonieen.  Auf  Kartoffeln  bilden 
sich  saftige  Ausbreitungen  von  mais-  bis  erbsengelber  Farbe  (Günther). 
Sporenbildung  kommt  nicht  vor;  mit  der  GRAM’schen  Methode  lassen 
sie  sich  nicht  färben. 

Der  Bacillus  coli  ist  dem  Typhusbacillus  sehr  ähnlich,  doch  lässt 
■er  sich  durch  geeignetes  Kulturverfahren  und  Reactionen  von  ihm  unter- 
scheiden (vergl.  § 159).  Er  wurde  früher  als  ein  harmloser  Saprophyt 
■des  Dickdarmes  angesehen,  doch  ist  es  nach  neueren  Untersuchungen 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  ihm  auch  pathogene  Eigenschaften  zukommen 
und  dass  er  in  verschiedenen  Geweben  Degenerationen  und  Ent- 
zündungen verursacht.  So  kann  er  unter  geeigneten  Bedingungen 
(Perforation  des  Darmes,  Darmeinklemmungen,  Kothstauungen)  in  die 
Peritonealhöhle  gelangen  und  eiterige  Entzündungen  verursachen,  oder 
wenigstens  an  der  Erregung  von  Entzündung  neben  anderen  Bakterien 
sich  mitbetheiligen.  Er  gelangt  ferner  auch  nicht  selten  in  die  Gallen- 
gänge und  Gallenblase,  sowie  in  die  ableitenden  Harnwege  und  die 
Nieren  und  kann  zu  Entzündungen  verschiedener  Intensität  führen.  Der 
Bacillus  ist  ferner  auch  in  einzelnen  Fällen  von  septischer  Erkrankung 
im  Exsudat  der  Hirnhäute  gefunden,  ebenso  bei  Pericarditis,  bei  Broncho- 
pneumonie, Strumitis,  Scharlachangina,  acuter  gelber  Leberatrophie 
(Stroebe,  V.  Kahlden),  und  es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  er  bei 
den  genannten  Erkrankungen  die  Krankheitsursache  sein  kann. 

Die  Aehnlichkeit  des  Bacillus  coli  mit  dem  Typhusbacillus  hat  verschiedene 
Autoren  veranlasst,  anzunehmen,  dass  die  beiden  Bacillen  nur  Varietäten  einer  ein- 
zigen Art  darstellten  und  dass  sonach  auch  die  beiden  Bacillenformen  in  einander 
übergehen  könnten.  Es  ist  indessen  zur  Zeit  die  Meinung  vorherrschend,  dass  die 
beiden  Bacillen  ganz  von  einander  zu  trennen  seien  (§  159).  Im  Uebrigen  stellt  auch 
■die  Bacillenart,  die  als  Colibacillus  beschrieben  wird,  keine  streng  abgegrenzte 
Art  dar,  bildet  vielmehr  eine  Gruppe  verschiedener  Varietäten.  Bei  Impfung 
von  Thieren  mit  Colibacillen  zeigt  das  Blutserum  des  inficirten  Thieres  nach  3—4 
Tagen  eine  Agglu  tinations  Wirkung  auf  Colibacillen  (.Iatta)  und  zvvar  am 
stärksten  auf  diejenige  Varietät,  die  zur  Impfung  benutzt  war.  Coliserum  (.Iatta) 
agglutinirt  auch  Typhusbacillcn  stärker  als  normales  Blutserum.  Umgekehrt  kann 
■auch  Typhusserum  verschiedene  Coliarten  agglutiniren. 
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§ 161.  Der  Bacillus  pueumoiiiac  oder  das  Bacterium  pneu- 
moniae ist  ein  von  Friedländer  und  Frobenius  entdeckter  Bacillus, 
von  dem  angenommen  wird,  dass  er  Entzündungen,  insbesondere  Ent- 
zündungen der  Lunge,  der  Nase  (Ozaena),  des  Mittelobres  und  der 
Meningen,  seltener  anderer  Organe,  zu  verursachen  vermag.  Von 
Friedländer  ist  er  als  Hauptursache  der  croupösen  Pneumonie  an- 
gesehen worden,  doch  ist  dies  zweifellos  unrichtig  (vergl.  § 153).  Nach 
Weichselbaum  lässt  er  sich  nur  in  etwa  5 Proc.  der  Fälle  von  lobärer 
Pneumonie  nachweisen.  Baumgarten  und  Andere  halten  sogar  seine 
pathogene  Bedeutung  nicht  für  sichergestellt , indem  man  bei  seiner 
Anwesenheit  in  der  Lunge  auch  noch  andere  Bakterien  findet. 

Die  Bacillen  liegen  sowohl  iin  Alveolarexsudat  als  auch  in  den, 
zugleich  mit  der  Lungenentzündung  auftretenden,  pleuritischen  Er- 
güssen, treten  theils  in  Form  von  Stäbchen  (Fig.  446fc),  theils  in  Form 
von  ovalen  Zellen  (a)  auf  und  bilden  nicht  selten  kurze  Ketten.  Da 
die  ovalen  Zellen  gegenüber  den  stäbchenförmigen 
überwiegen,  so  ist  der  Bacillus  ursprünglich  den 
Kokken  zugezählt  worden. 

Fig.  446.  Bacillus  pneumoniae  (Friedläxper). 
a Ovale  Zellen  und  Zellreihen  mit  Gallerthüllen,  h Stäbchen, 
mit  Gallerthüllen.  Vergr.  800. 

Die  Bacillen  besitzen  eine  hyaline,  mucinartige,  in  Alkalien  lösliche, 
in  Essigsäure  unlösliche  Kapsel,  die  um  Bacilleuketten  eine  gemein- 
schaftliche Hülle  bildet  (Fig.  446).  Eigenbewegungen  sind  nicht  be- 
obachtet. 

Nach  Färbung  mit  Gentianaviolett  mit  Jod  und  Alkohol  behandelt, 
verliert  der  Bacillus  seine  Färbung  und  lässt  sich  dadurch  von  dem 
Diplococcus  unterscheiden.  LTni  ihn  in  Schnitten  zugleich  mit  der 
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Kapsel  zu  färben,  empfahl  Friedländer  eine  saure  Gentianaviolett- 
lösung  (concentrirte  alkoholische  Gentianaviolettlösung  50,0,  Aq.  (lest. 
100,0,  Acid.  acet.  10,0).  Nach  24-stündiger  Färbung  werden  die  Schnitte 
kurze  Zeit  in  0,1-proc.  Essigsäure  ausgewaschen. 

Die  Bacillen  wachsen  auf  Nährgelatine  schon  bei 
Zimmertemperatur  und  bilden  an  der  Oberfläche  der 
Gelatine  porzellanweisse,  knopfförmige  Kulturen,  deren 
ovale  und  stäbchenförmige  Zellen  keine  Kapseln  be- 
sitzen. Stichkulturen  auf  Gelatine  sind  nagelförmig 
gestaltet  (Fig.  447).  indem  die  Bacillen  am  Eingang 
in  den  Stichkanal  eine  knopfförmige  Prominenz  bilden. 

Es  ist  dies  eine  Eigenthümlichkeit,  welche  die  Pneu- 
moniebacillen mit  manchen  anderen  Bakterien  theilen. 

Auf  Blutserum  bilden  sie  durchsichtige,  graue,  auf 
Agar-Agar  gallertig-grauweisse , auf  Kartoffeln  grau- 
weisse  oder  gelblich weisse,  rahmähnliche  Kolonieen. 

Sporenbildung  ist  nicht  beobachtet. 

Kaninchen  sind  gegen  Impfungen  der  Lunge  fast 
vollkommen  refractäi’,  Mäuse  gehen  dagegen  nach  In- 
jection  von  Bacillen  in  die  Lunge  unter  Eintritt  einer 
Pleuritis  und  einer  disseminirten  Pneumonie  in  18 
bis  30  Stunden  zu  Grunde,  und  das  Exsudat  sowie 
das  Blut  enthalten  theils  freie,  theils  von  Zellen  ein- 
geschlossene Bacillen  mit  Gallerthüllen.  Eine  typische 
lobäre  Pneumonie  lässt  sich  bei  den  gewöhnlichen  Ver- 
suchsthieren  nicht  erzielen. 

Nach  Fricke  ist  das  Bacterium  Fbiedländer’s  der  Haupt- 
repräsentant  einer  Gruppe  von  Bakterien,  welche  unter  dem 
Namen  Bacillus  mucosus  capsulatus  zusammengefasst  werden  und 
Varietäten  einer  Species  darstellen.  Der  als  Ozaenabacillus  be- 
I schriebene  Spaltpilz  ist  identisch  mit  dem  Pneumoniebacillus, 

I wahrscheinlich  auch  der  als  Bacterium  lactis  aerogenes  aus  dem 
J Milchkoth  von  Säuglingen  (Escherich)  beschriebene  Bacillus, 

* und  es  kommt  ihm  möglicher  Weise  bei  der  Entstehung  von 
j manchen  Diarrhöen  eine  grössere  ätiologische  Bedeutung  zu. 

t Fig.  447.  Nagelförmige  Stichkultur  des  Fried- 

* LÄNDER’schen  Pneumoniebacillus  in  Gelatine. 

' Literatur  über  den  Bacillus  pneumoniae. 
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§ 162.  Als  Influeiizabacillus  (Fig.  448)  ist  im  Jahre  1892  von 
R.  Pfeiffer  ein  Bacillus  beschrieben  worden,  welcher  seither  bei  In- 
fluenzakranken vielfach  bestätigt  worden  ist  und  als  Ursache  der  In- 
fluenza angesehen  wird.  Er  findet  sich  bei  Individuen,  die  an  Influenza 
erkrankt  sind,  in  den  katarrhalisch  afficirten  Luftwegen,  zuweilen  auch 
in  der  Lunge,  und  es  können  die  kleinen  Bronchien  ungeheure  Mengen 
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der  Bacillen  in  Reinkultur  entlialten.  Es  wird  angenoininen,  dass  eine 
Vermehrung  in  den  Resi)irationswegen  Plntzündung  verursacht,  und  dass 
er  zugleich  Gifte  ])roducirt,  welche,  resorbirt,  die  der  Influenza  eigen- 
thümlichen  krankhaften  Erscheinungen  verursachen.  Die  Bacillen  können 

auch  in  das  Blut  übergehen  und  sich  im  Körper 
verbreiten.  Entzündliche  Veränderungen  innerer 
Organe  bei  der  Influenza  sind  theils  auf  Influenza- 
bacillen, theils  auf  die  von  ihnen  producirten 
Gifte,  theils  auf  Secundärinfectionen  zurückzu- 
führen. 
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Fig.  448.  Influenzabacillen  aus  dem  Sputum 
mit  Eiterkörperchen  (Fuchsin).  Vergr.  KXK). 


Die  lufluenzabacillen  sind  sehr  kleine,  dünne  Stäbchen  mit  abge- 
rundeten Enden  (Fig.,448),  welche  einzeln  liegen  oder  zu  zweien  unter 
einander  verbunden  sind  und  sich  mit  den  gebräuchlichen  Anilinfarben, 
nicht  aber  durch  die  Gram’scIic  Methode,  färben  lassen.  Sie  lassen  sich 
bei  Körpertemperatur  auf  Blutagar  oder  auf  Agar,  das  mit  Menschen- 
oder Taubenblut  bestrichen  ist,  züchten  und  bilden  kleine,  wasserhelle, 
tröpfchenartige  Kolonieen.  Auf  den  übrigen  üblichen  Nährböden  wachsen 
sie  dagegen  nicht.  Sporenbildung  ist  nicht  beobachtet.  Bei  Affen 
lässt  sich  durch  intratracheale  Injection  von  Reinkulturen  eine  katarrha- 
lische Entzündung  der  Respiratiouswege  erzielen.  Kaninchen  lassen  sich 
durch  Einverleibung  von  Kulturen  vergiften  und  bekommen  lähmungs- 
artige Schwäche  der  Musculatur  und  Dyspnoe.  Nach  Cantaxi  wirkt  das 
von  den  Bacillen  producirte  Gift  besonders  auf  das  Centralnervensystem. 

Nach  Untersuchungen  von  Czaplewski  und  Hexsel  (Bakteriolog.  Untersuch, 
über  Keuchhusten,  Gentralbl.  f.  Bald.  XXII 1897)  und  Koplik  (Die  Bakteriologie 
des  Keuchhustens,  Gentralbl.  f.  Bald.  XXII  1897)  findet  sich  bei  Keuchhusten  in 
den  Eespirationswegen  ein  kleiner,  dem  Influenzabacillus  ähnlicher,  unbeweglicher 
Itucillus,  welcher  die  Ursache  der  Erkrankung  sein  soU.  Luzzatto  (Zur  Aetiol.  des 
Keuchhustens,  Gentralbl.  f.  Bald.  XXVII 1900)  fand  bei  Keuchhustenkranken  zwei 
Bacillen,  über  deren  pathogene  Bedeutung  Sicheres  nicht  zu  eridren  war.  Jochmaxk 
und  Keause  (Aetiol.  d.  Keuehhuslens,  Z.  f.  Hyg.  36.  Bd.  1901)  fanden  bei  Keuch- 
husten den  Influenzabacillen  ähnliche  Stäbchen  (Bac.  pertussis  Eppendorf),  die  auf 
hämoglobinhaltigen  Nährböden  gedeihen,  und  halten  dieselben  für  die  Ursache  des 
Keuchhustens.  Ihr  Bacillus  ist  nicht  identisch  mit  dem  von  Czapleweky  und 
Hensel  beschriebenen. 
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§ 103.  Der  Bacillus  diphtherlae  (Fig.  449)  ist  ein  zuerst  von 
Löffler  genauer  untersuchter  Bacillus,  welcher  sich  innerhalb  der  bei 
Diphtherie  auftretenden  Croupmembranen  vorfindet  und  als  die  Ursache 
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der  Diphtherie  angesehen  Avird.  ln  inneren  Organen,  wie  Milz  und 
Lyinphdrüsen,  fehlt  er  entweder  ganz  oder  ist  in  so  geringer  Zahl  vor- 
handen, dass  er  nur  durch  das  Kulturverfahren  nachweisbar  ist. 

Die  Bacillen  sind  1,5—3  (j.  lang,  an  den  Enden  oft  etwas  ange- 
schwollen. ln  Kulturen  bilden  sich  verschieden  lange  Stäbchen 
(Fig.  449),  deren  Enden  kolbig  verdickt  oder  zugespitzt  sind.  Ge- 
färbte Bacillen  sehen  tleckig  oder  körnig  aus.  Zur  Färbung  benutzt 
mau  am  besten  eine  Farblösung  von  30  ccm  concentrirter  alkoholischer 
Meth}denblaulösnng  in  100  ccm  Kalilauge  von 
0,0001  Proc.,  wonach  man  die  Schnitte  einige  Se- 
cunden  in  0,5  Proc.  Essigsäure  und  danach  mit 
Alkohol  behandelt.  Die  Bacillen  sind  an  gefärbten 
Präparaten  oft  segmentirt.  Sie  färben  sich  auch 
nach  Gram,  falls  die  Behandlung  mit  Jodjodkali 
und  Alkohol  nur  kurz  stattfindet. 

Fig.  449.  Diphtheriebacillen  aus  einer  Rein- 
kultur. Äusstrichpräparat  (Methylenblau).  Vergr.  1000. 

Die  Diphtheriebacillen  wachsen  bei  Luftzutritt  am  besten  (Löffler) 
auf  einer  Mischung  von  3 Theilen  Kälber-  resp.  Hammelblutserum  und 
1 Theil  ueutralisirter  Kalbfleischbouillon,  welcher  1 Proc.  Pepton, 
1 Proc.  Traubenzucker  und  0,5  Proc.  Kochsalz  zugesetzt  sind,  oder  auf 
Blutserum  und  auf  Agar-Agar  mit  einem  Zusatz  von  10  Proc.  Glycerin 
oder  von  zuckerhaltiger  Nährbouillon  (Kolisko,  Paltauf,  Kitasato); 
sie  bilden  grauweisse  Kolonieen.  Zu  ihrer  Entwickelung  bedürfen  sie 
einer  Temperatur  von  über  20°  C,  am  besten  sind  33 — 37°.  Gegen 
Austrocknung  sind  die  Bacillen  widerstandsfähig;  durch  feuchte  Hitze 
werden  sie  jedoch  bald  getödtet.  Sporenbildung  ist  nicht  beobachtet. 

Mit  Bacillenkulturen  subcutan  geimpfte  Meerschweinchen 
(Löffler,  Roux,  Yersin)  gehen  in  zwei  bis  drei  Tagen  zu  Grunde; 
an  der  Impfstelle  finden  sich  weissliche  Auflagerungen  und  hämorrha- 
gisches Oedem.  Die  Impfstelle  enthält  Bacillen,  die  inneren  Organe 
sind  dagegen  frei.  Einfuhr  von  Kulturen  in  die  er  öffnete 
Trachea  von  Kaninchen,  Hühnern  und  Tauben,  sowie  Impfung 
derConjunctiva  von  Kaninchen  und  der  Vagina  von  Meer- 
schweinchen hat  Entzündung  mit  Pseudomembranbildung  zur  Folge. 
Empfänglich  für  subcutane  Impfung  sind  Hammel,  Pferde,  Katzen, 
Hunde,  Kühe,  Kaninchen  und  Tauben.  Ratten  und  weisse  Mäuse  sind 
nahezu  immun. 

Roux,  Yersin,  Löffler,  Spronck  und  Andere  haben  bei  Tauben 
und  Meerschweinchen,  welche  die  Impfung  überstanden  hatten,  später 
Lähmungen  beobachtet,  und  erstere  geben  an,  dass  intravenöse  In- 
jection  von  filtrirten,  also  bakterienfreien  Bonillonkulturen  bei  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  nach  Verlauf  von  2 — 3 Tagen  eine  schwere 
Erkrankung  mit  Lähmung  und  tödtlichem  Ausgang  verursacht. 

Die  Virulenz  der  Kulturen  ist  sehr  verschieden.  Die  Diphtherie- 
bacillen prodnciren  sowohl  im  menschlichen  Körper  als  auch  in  Kul- 
turen Toxine,  die  durch  Alkohol  fällbar  und  als  weissliches  Pulver  zu 
erhalten  sind.  Man  hat  dieses  Gift  den  To.xalbuminen  zugerechnet,  in- 
dessen ist  es  nach  Brieger  nnd  Boer  kein  Eiweisskörper  und  bildet 
sich  (Guinochet)  auch  bei  Züchtung  der  Bacillen  in  alkalischem  Harn. 
Nach  Kossel  wird  das  Gift  aus  dem  Nährmaterial  innerhalb  der 
Bakterienzellen  gebildet  und  alsbald  abgeschieden. 
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In  wässeriger  Lösung  subcutan  Versuchstliieren  eingespritzt,  be- 
wirkt das  Gift  örtliche  Gewebsnekrose  und  hämorrhagisches  Oedem  und 
Entzündung,  in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenonimen,  Ergüsse  in 
die  Pleura,  Nephritis,  Verfettung  der  Leber  und  Lähmungen. 

Beim  Menschen  ist  die  Diphtherie  durch  eine  meist  über  die 
Schleimhaut  des  Rachens,  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen  und  der 
oberen  Respirationswege  sich  erstreckende  Entzündung  ausgezeichnet, 
welche  unter  den  Erscheinungen  einer  fieberhaften,  mit  In- 
toxicationserschein  ungen  verbundenen  Infectionskrank- 
heit  auftritt  und  örtlich  zu  croupösen  Exsudationen,  z.  Th. 
auch  zu  diphtheritischen  Verschorfungen,  führt  (vergl.  § 92,  Fig.  189  u. 
Fig.  190).  Das  Auffälligste  bilden  croupöse  Membranen,  welche  in  der 
Rachengegend  und  in  der  Nase  meist  umschrieben,  plattenförmig,  seltener 
über  grössere  Strecken  gleichmässig  ausgebreitet  sind,  dagegen  den 
Kehlkopf  und  die  Luftröhre,  oft  auch  noch  die  Bronchien  continuirlich 
auskleiden.  Unter  den  Croupmembranen  ist  das  Epithel  grösstentheils 
verloren  gegangen,  das  Schleimhautbindegewebe  hyperämisch,  infiltrirt 
und  geschwollen  (Fig.  190,  S.  353).  In  schweren  Fällen  ist  stellen- 
weise auch  die  oberflächliche  Lage  des  Bindegewebes  nekrotisch,  am 
häufigsten  an  den  Mandeln,  welche  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  hoch- 
gradig geschwollen  sind.  In  der  Tiefe  sind  namentlich  die  näher  ge- 
legenen Lymplidrüsen  am  Halse  geschwollen  und  zeigen  oft,  mikro- 
skopisch untersucht,  kleine  Herde,  in  denen  die  Zellen  nekrotisch  und 
in  Zerfall  begriffen  sind.  Von  den  inneren  Organen  pflegen  namentlich 
die  Nieren  verändert  zu  sein,  indem  sie  mehr  oder  weniger  hochgradige 
Verfettungszustände  an  den  Epithelien  und  den  Capillarwänden,  nicht 
selten  auch  Schwellungen  und  herdförmige,  kleinzellige  Infiltrationen 
zeigen.  In  der  Milz  finden  sich  innerhalb  der  weiss  aussehenden  Fol- 
likel sehr  oft  Degenerationsherde,  in  denen  mehr  oder  weniger  Zellen 
nekrotisch,  zum  Theil  auch  schon  zerfallen  sind  und  ihre  Kerne  ver- 
loren haben.  Im  Blute  zeigen  zahlreiche  Leukocyten  Verfettung.  Im 
Herzmuskel  finden  sich  nicht  selten  degenerative  Veränderungen  und 
Entzündungsherde.  Lähmungen  werden  durch  Degenerationen  und 
Nekrose  (Katz)  der  Ganglienzellen  der  Medulla  oblongata  und  des 
Rückenmarkes  und  der  dazu  gehörenden  Nerven  verursacht. 

Die  Lungen  werden  durch  das  Diphtheriegift  nicht  nachweislich  ver- 
ändert, doch  kommt  es  häufig  zu  Bronchopueumouieeu,  welche  durch 
Aspiration  reizenden  Bronchialinhaltes  oder  durch  Fortschreiten  der 
Bronchialentzündung  auf  das  respirirende  Parenchym  entstehen. 

Sowohl  die  örtlichen  Schleimhautentzündungen  als  auch 
die  Intoxicationserscheinungeu  können  allein  durch  die 
D i p h t h e r i e b a c i 1 1 e n und  ihre  Toxine  verursacht  sein,  allein 
es  ist  hervorzuheben,  dass  fast  regelmässig  auch  Streptokokken 
im  Erkrankungsgebiet  nachzuweisen  sind,  und  es  können  auch  reine 
Streptokokkeninfectionen  das  klinische  und  anatomische  Bild 
einer  „Diphtherie“  bieten.  Sind  beide  Bakterienarten  vorhanden, 
so  wird  die  schädliche  Wirkung  der  einen  durch  diejenige  der  anderen 
unterstützt,  und  es  scheint  die  Anwesenheit  der  Streptokokken  die 
Virulenz  der  Bacillen  zu  steigern.  Bei  schweren  Formen  der  Dij)htheric 
sind  Streptokokken  gewöhnlich  sehr  reichlich  vorhanden , doch  giebt 
nicht  jede  Streptokokkeninfection  eine  schlechte  Prognose,  da  auch  die 
Virulenz  der  Kokken  erhel)lich  wechselt. 

Im  Verlaufe  der  Di])htheriebacilleninfection  entstehen  im  Körper 
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Antitoxine,  welche  die  Giftwirkimg  der  Toxine  aufheben  und  die 
Heilung  der  Erkrankung  ernioglichen  und  unterstützen.  Diese  Anti- 
toxinbildung erfolgt  auch  bei  Impfung  von  Thieren  mit  geschwächten 
Bacillen,  und  es  beruht  darauf  auch  die  Möglichkeit,  von  Thieren 
(Hammel,  Pferde),  die  wiederholt  mit  Bacillen  von  steigender  Virulenz 
geimpft  sind,  ein  Serum  zu  gewinnen,  welches  das  zu  Heilzwecken  ver- 
werthbare  Antitoxin  enthält  (vergl.  § 32  S.  129). 

Lehmann  und  Neumann  nennen  den  Diplitheriebacillus  wegen  der  keulen- 
förmigen Gestalt  der  Stäbchen  Cory n ebakterium.  Da  der  Bacillus  in  Kulturen 
auch  verzweigte  Fäden  bilden  kann,  so  zählen  sie  ihn  zu  den  Hypbomyceten, 
zu  denen  von  ihnen  und  Anderen  auch  der  Tuberkelbacillus  und  der  Aktinomycespilz 
(Oospora)  gerechnet  wird. 

Ehblich  (Die  Constitution  des  Diphtheriegiftes,  D.  med.  Wochenschr.  1898, 
p.  397)  unterscheidet  verschiedene  Dipbtberiebacillengifte , nämlich  Toxine  und 
Toxone,  und  diese  selbst  stellen  auch  wieder  keine  einheitlichen  Köqjer  dar,  sondern 
zerfallen  in  mehrere  Unterabtheilungen  (Prototoxine,  Deuterotoxine  und  Tritotoxlne), 
welche  sich  durch  ihre  verschiedene  Avidität  gegen  das  Antitoxin  unterscheiden.  Er 
nimmt  ferner  an,  dass  in  den  Giftmolekülen  zwei  von  einander  unabhängige  Atom- 
complexe  seien;  der  eine  davon  ist  haptophorer  Natur  und  bewirkt  die  Bindung  an 
das  Antitoxin  resp.  an  die  diesem  entsprechenden  Seitenketten  der  Zellen.  Der 
andere  Atomcomplex  ist  toxophor,  d.  h.  er  ist  die  Ursache  der  specifischen  Gift- 
wirkung (vergl.  § 32). 

Nach  Löffler,  v.  Hoffmann,  Eoux,  Yersin,  Bares  und  Anderen  kommen 
in  der  Mund-  und  Eachenhöhle  sehr  häufig  als  Pseudodiphtheriehacillen  bezeichnete 
Bacillen  vor,  welche  den  Diphtheriebacillen  gleich  sehen  und  selbst  in  Kulturen  nur 
schwer  von  denselben  unterschieden  werden  können.  Da  die  Diphtheriebacillen  ihre 
Virulenz  auch  verlieren  können,  so  ist  es  nicht  unmöglich  (Eoux,  Yersin),  dass  die 
beiden  Bacillen  Varietäten  einer  Art  darstellen.  Nach  Kober  und  Anderen  kommen 
Diphtheriebacillen  auch  in  der  Mundhöhle  gesunder  Individuen  vor. 
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Weitere  Literatur  über  Heilserum  enthält  § 32. 


§ 164.  Der  Bacillus  tetaiii  (Kitasato)  ist  ein  feiner,  schlanker 
Bacillus  (Fig.  450),  der  in  den  oberflächlichen  Erdschichten  weit  ver- 
breitet vorkommt  und  als  die  Ursache  des  Tetanus  anzusehen  ist. 
Nach  Beobachtungen,  welche  Nicolaier  im  Jahre  1885  gemacht  hat, 
erhält  man  bei  Mäusen,  Meerschweinchen  und  Ka- 
ninchen durch  subcutane  Impfung  oberflächlicher  Erd- 
schichten oft  typischen  Tetanus  mit  tödtlichem  Aus- 
gang, welcher  durch  diesen  Bacillus  verursacht  wird. 

Fig.  450.  Tetanusbacillen  mit  endständiger  Sporen- 
bildung. Vergr.  1000. 


Von  Rosenbach  wurde  im  Jahre  1886  zuerst  der  Nachweis  ge- 
bracht, dass  dieselbe  Bacillenform  bei  Wund-  oder  Erfrierungstetanus 
des  Menschen  im  Gebiete  der  verletzten  Stelle  zu  finden  ist  und,  ver- 
impft,  bei  Meerschweinchen  und  Mäusen  Tetanus  hervorruft.  Seither 
ist  der  Befund  vielfach  bestätigt  worden.  Der  Bacillus  ist  weder  im 
Erdboden  noch  in  den  inficirten  Wunden  isolirt  vorhanden,  und  es 
sind  danach  die  Impfungen  mit  Gemengen  von  Bakterien  angestellt 
worden.  Die  Versuche,  den  Bacillus,  in  dem  man  die  Ursache  des 
Tetanus  sah,  durch  Kulturen  zu  isoliren,  sind  den  meisten  Unter- 
suchern missglückt.  Im  Jahre  1889  gelang  es  Kitasato  im  Labora- 
torium von  Koch,  den  Tetanusbacillus  zu  isoliren,  und  zwar  dadurch, 
dass  er  einige  Tage  lang  im  Brütofen  aufgestellte  Mischkulturen  eine 
halbe  bis  eine  Stunde  lang  im  Wasserbade  auf  80°  C erhitzte  und 
danach  Plattenkulturen  in  einer  Wasserstoftafmosphäre  anlegte.  Durch 
das  Erhitzen  wurden  die  gleichzeitig  mit  dem  Tetanusbacillus  wach- 
senden Bakterien  getödtet,  während  sich  der  Tetanusbacillus  erhielt. 

Der  Tetanusbacillus  ist  anaerob  und  gedeiht  in  einer  Wasserstoff- 
atmosphäre  sehr  gut,  nicht  aber  unter  Kohlensäure.  Er  wächst  in  ge- 
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wohnlichem,  pei)tonhaltigem,  schwach  alkalischem  Agar-Agar,  in  Blut- 
serum und  in  Nährgelatine,  von  denen  er  die  letztere  unter  Gasbil- 
dung verflüssigt.  Zusatz  von  1,5 — 2%  Traubenzucker  zu  Agar-Agar 
beschleunigt  das  Wachsthum ; am  geeignetsten  ist  eine  Temperatur 
von  36 — 38“  C.  Er  bildet  lange,  dünne,  borstenförmige  Stäbchen, 
welche  endständige  Sporen  (Fig.  450)  bilden,  die  eine  kugelige  An- 
schwellung am  Stäbchenende  bedingen  (Köpfchenbacillen).  In  Kulturen 
kann  er  zu  langen  Scheinfäden  auswachsen.  Die  Kulturen  verbreiten 
einen  widerwärtigen  Geruch,  die  Gelatine  wird  langsam  verflüssigt. 
Die  Bacillen  färben  sich  nach  GnAM’scher  Methode,  sie  sind  ausser 
der  Zeit  der  Sporenbildung  beweglich  und  besitzen  peritriche  Geissein. 
Reinkulturen,  auf  Pferde,  Esel,  Meerschweinchen,  Mäuse,  Ratten  und 
Kaninchen  geimpft,  verursachen  Tetanus,  doch  muss  man  bei  Kaninchen 
etwas  grössere  Mengen  zur  Impfung  benutzen.  Die  Contracturen 
stellen  sich  zuerst  in  der  Nähe  der  Impfstelle  ein.  Eiterung  tritt  an 
der  Impfstelle  nicht  auf.  Die  Bacillen  sind  nach  erfolgtem  Tode  im 
Thiere  nicht  mehr  nachzuweisen  und  finden  sich  nie  ausserhalb  der 
Infectionsstelle. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Kitasato  wirkt  das  bacillen- 
freie Filtrat  von  Bacillenkulturen  in  Bouillon  in  derselben  Weise,  wie 
die  bacillenhaltige  Kultur,  und  es  sind  namentlich  die  Meerschwein- 
chen sehr  empfänglich.  Keimfreies  Blut  oder  Transsudat  aus  der 
Brusthöhle  eines  mit  Tetanus  inficirten  Thieres  erzeugt,  auf  Mäuse 
überimpft,  wieder  Tetanus.  Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  es  sich 
beim  Tetanus  um  eine  Intoxication  mit  einem  Gift  (Tetanotoxin) 
handelt,  das  sich  im  Blut  verbreitet.  Das  Gift  wird  (Kitasato)  durch 
Hitze  (bei  65“  und  darüber  in  wenigen  Minuten)  und  durch  directes 
Sonnenlicht  (in  15-18  Stunden)  zerstört  und  verliert  auch  unter  dem 
Einfluss  des  zerstreuten  Tageslichtes  in  einigen  Wochen  seine  Wir- 
kung. Nach  Untersuchungen  von  Brieger  und  Cohn  giebt  das  ge- 
reinigte Gift  keine  Eiweissreactionen,  gehört  sonach  nicht  zu  den  Tox- 
albuminen. 

Die  Infection  resp.  Intoxication  des  Menschen  erfolgt  meist  von 
Wunden  aus;  idiopathischer  oder  rheumatischer  Tetanus,  die  nicht  von 
erkennbaren  Wunden  ausgehen,  entstehen  durch  Infection  von  der  Mund- 
höhle und  den  Respirationswegen  aus  (Carbone,  Perrero,  Thalmann). 
Bestehender  Katarrh  begünstigt  die  Infection  (Thalmann).  Das  Tetanus- 
toxin wirkt  vornehmlich  auf  das  Nervensystem. 

Der  Bacillus  oedematis  maligni  (Vibrion  septique  Pasteur) 
ist  ein  von  R.  Koch  zuerst  genauer  untersuchter  anaerober  Bacillus, 
der  sich  in  den  verschiedensten  faulenden  Substanzen  vorfindet,  dessen 
Sporen  im  Erdboden,  der  mit  faulenden  Flüssigkeiten  oder  Jauche  ge- 
düngt worden  ist,  fast  nie  fehlen.  Die  Bacillen  sind  3 — 3,5  lang  und 

1—1,1  //  breit  und  bilden  oft  lange  Scheinfäden.  Sie  sind  den  Milz- 
brandbacillen ähnlich,  jedoch  etwas  schlanker,  an  den  Enden  abgerundet, 
nicht  abgestutzt.  Bei  der  Sporenbildung  findet  ähnlich  wie  bei  Bacillus 
butyricus  eine  Auftreibung  des  Stäbchens  statt,  so  dass  spindelige  und 
kaulquappenförmige  Bildungen  entstehen. 

Der  Bacillus  ist  beweglich  und  besitzt  Geisselfäden  sowohl  an  den 
Enden  als  an  den  Längsseiten.  Er  wird  durch  die  Gram’scIic  Methode 
nicht  gefärbt. 

Er  wächst  sowohl  in  Nährgelatine  als  in  Agar-Agar  und  in  coagu- 
lirtem  Blutserum,  muss  aber  tief  untergetaucht  und  von  der  Luft  ab- 
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geschlossen  sein.  Be.sonders  geeignet  ist  Nährgelatine  mit  einem 
Zusatz  von  1 — 2 Proc.  Traubenzucker  (Flügge).  Nährgelatine  und 
Blutserum  werden  verflüssigt,  letzteres  unter  Gasentwickelung. 

Man  kann  den  Bacillus  leicht  erhalten,  wenn  man  Gartenerde 
Meerschweinchen  unter  die  Haut  näht  und  darauf  achtet,  dass  die  Luft 
zur  Impfstelle  keinen  Zutritt  hat.  Die  danach  eintretende  Vermehrung 
der  Bacillen  bewirkt  eine  fortschreitende  ödematöse  Schwellung  des 
subcutanen  Gewebes.  Weiterhin  verbreiten  sich  die  Bacillen  auf  die 
serösen  Häute,  die  Milz  und  andere  Organe. 

Mäuse,  Meerschweinchen,  Pferde,  Schafe  und  Schweine  sind  für  die 
Bacillen  empfänglich,  Rinder  nicht. 

Nach  Beobachtungen  von  Brieger,  Ehrlich,  Chauveau,  Ar- 
LOiNG  und  Anderen  kommen  gelegentlich  Oedembacillen  auch  in 
menschlichen  Geweben  zur  Entwickelung,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Gewebe  schlecht  ernährt  sind  und  die  Bacillen  durch  irgend 
einen  Zufall,  z.  B.  durch  Einstich  einer  Injectionsspritze,  in  die  Tiefe 
der  Gewebe  gelangen.  Sie  führen  zu  gangränösen  Processen,  die  mit 
blutigem  Oedem  und  mit  Gasentwickelung  verbunden  sind. 

Als  Bacillus  idilegmoiies  eiiiphyseniatosae  hat  im  .Jahre  1892 
E.  Fraenkel  einen  anaeroben  Bacillus  beschrieben,  der  in  vielen  Fällen 
als  die  Ursache  mit  Gasbildung  verbundener  phlegmonöser  Entzündungen 
anzusehen  ist.  Nach  Fraenkel  ist  der  Bacillus  unbeweglich  und  bildet 
nur  ausnahmsweise  Sporen.  Er  findet  sich  auch  in  der  Aussenwelt 
(von  F.  auf  einem  Holzsplitter  nachgewiesen,  mit  dem  sich  ein  Mann 
verletzt  hatte,  der  an  Gasphlegmone  zu  Grunde  ging)  und  ruft  bei 
subcutaner  Uebertragung  auf  Meerschweinchen  oder  Sperlinge  einen  pro- 
gredienten, mit  zunderartigem  Zerfall  von  Unterhaut-  und  Muskelgewebe 
sowie  freier  Ansammlung  von  Flüssigkeit  und  Gas  einhergehenden 
Krankheitsprocess  hervor.  Nach  intravenöser  Einverleibung  bei  Kanin- 
chen oder  Meerschweinchen  findet  eine  Gasentwickelung  in  inneren 
Organen  statt. 

Wahrscheinlich  ist  der  Bacillus  identisch  mit  einem  von  Ernst, 
Welch  und  Nuttall  beschriebenen  (von  letzterem  als  Bacillus 
aerogenes  capsu latus  bezeichneten)  Bacillus  der  „Schaumleber“ 
(Ernst),  d.  h.  einem  Bacillus,  der  als  Ursache  von  Gasentwickelung 
in  der  Leber  des  Menschen  (Ernst)  angesehen  wird.  Wahrscheinlich 
(Fraenkel)  kommen  solche  Schaumorgane  dadurch  zu  Stande,  dass 
der  fragliche  Bacillus  einige  Zeit  vor  dem  Tode  in  die  Gewebe,  speciell 
in  die  Leber,  eindringt. 

Nach  Vaillabd  und  Vincent  tritt  nach  Impfung  giftfrei  gemachter  Tetanus- 
hacillen  auf  Thiere  kein  Tetanus  ein.  Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  die  Bacillen 
in  dem  Gewebe  des  Menschen  und  der  Thiere  nur  dann  sich  vermehren  und  zur  Ver- 
giftung führen,  wenn  besondere  Verhältnisse  vorliegen,  wenn  gleichzeitig  auch  das 
Tetanusgift  selbst  oder  andere  Bakterien  (z.  B.  Bac.  prodigiosus)  in  die  Gewebe  ge- 
langen. Blumenthal  ist  der  Meinung,  dass  die  Bacillen  ein  Ferment  abscheiden, 
welches  im  Organismus  das  Tetanusgift  erzeugt. 

Nach  Untersuchungen  von  Kitasato,  ITzzoni,  Cattani,  Baquis,  Behring 
und  Anderen  lassen  sich  empfängliche  Thiere  gegen  Tetanus  immun,  oder  richtiger 
gegen  das  Tetanusgift  giftfest  machen.  Das  Blut  giftfest  gemachter  Thiere  besitzt 
Tetanusgift  zerstörende  Eigenschaften,  und  es  gelingt  danach,  mit  dem  aus  diesem 
Blut  gewonnenen  Heilserum  empfängliche  'Ihiere  zu  immunisiren,  oder  bereits  aus- 
gebrochenen  Tetanus  zur  Heilung  zu  bringen  (vergl.  § 32). 

Ueber  Bakterien  der  h äm or ra gi sc hen  Infection  vergl.  § 44. 
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§ 165.  Der  Bacillus  der  Beiileiipest  ist  im  Jahre  1894  von 
Kitasato  und  von  Yersin  bei  Erforschung  einer  in  Hongkong  aus- 
gebrochenen Pestepideinie  durch  eine 
japanische  und  eine  französische  Unter- 
suchungscomniission  entdeckt  worden. 

Der  Pestbacillus  ist  ein  kleines,  an  den 
Enden  abgerundetes  Stäbchen  (dein  Ba- 
cillus der  Hühnercholera  ähnlich),  welches 
sich  mit  basischen  Anilinfarben,  bezw.  mit 
Methylenblau,  leicht  färben  lässt  und  bei 
Tinction  zum  Theil  exquisite  Polfärbung 
zeigt  (Fig.  451).  Bei  GRAM’scher  Behand- 

Fig.  451.  Pestbacillen  (Fuchsin f.).  Ver- 
grösserung  580. 
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hing  wird  er  entfärbt.  Er  findet  sich  bei  allen  Pestkranken  besonders 
reichlich  in  den  geschwellten  Lyrnphdrüsen,  sodann  aber  auch  in  der 
Milz  und  im  Blute.  Er  lässt  sich  auf  den  verschiedenen  im  Gebrauch 
stehenden  Nährböden  züchten  und  bildet  blaugraue  Kolonieen,  die  Stäb- 
chen verschiedener  Länge  enthalten.  Er  vermehrt  sich  reichlich  in 
zuckerhaltiger  Bouillon  und  bildet  Toxine.  Eigenbewegungeu  sind 
nicht  beobachtet.  Sporen  werden  nicht  gebildet.  Durch  Erwärmen 
werden  die  Bacillen  leicht  getödtet,  können  aber  Austrocknung  gut 
ertragen. 

Die  Beil  len  pest,  welche  noch  am  Ende  des  17.  und  am  Anfang 
des  18.  Jahrhunderts  in  Europa  massenhaft  Menschen  dahinraffte 
(schwarzer  Tod),  ist  seit  1720  fast  ganz  aus  Europa  verschwunden  und 
hat  sich  nur  hier  und  da  im  östlichen  Europa  gezeigt.  In  ver- 
schiedenen Gebieten  Asiens  (Yünnan  in  China,  Arabien,  Mesopotamien ) 
und  im  Innern  von  Afrika  (Koch)  scheint  die  Krankheit  endemisch 
vorzukommen  und  von  Zeit  zu  Zeit  ähnlich  wie  die  Cholera  sich  aus- 
zubr  eiten. 

Die  Infection  des  Menschen  erfolgt  gewöhnlich  von  der  Haut  aus, 
seltener  von  den  Schleimhäuten  des  Mundes,  der  Nase,  des  Rachens 
und  von  der  Coujunctiva,  noch  seltener  von  den  tiefer  gelegenen 
Respirationswegen  aus,  doch  kommen  Fälle  primärer  Pestbronchiti.s 
und  Pestpneumonie  vor.  In  der  Haut  bilden  kleine  Verletzungen  die 
Eingangspforte,  doch  scheint  (Albrecht  und  Ghon)  schon  intensives 
Einreiben  einer  Hautstelle  mit  verunreinigten  Fingern  oder  Kleidungs- 
stücken zu  genügen,  um  eine  Infection  zu  erzeugen. 

Die  Bacillen  werden  von  den  Lymphgefässen  aufgenommen  und 
den  zugehörigen  Lyrnphdrüsen  zugeführt,  und  es  kommt  dadurch 
zum  primären  Bubo,  d.  h.  zu  einer  mächtigen  Schwellung  der 
inficirten  Lymphdrüse  oder  Lymphdrüsengruppe.  Durch  Infection 
weiterer  Lyrnphdrüsen  auf  dem  Lj^phwege  entstehen  primäre  Bu- 
bonen zweiter  Ordnung,  durch  Metastasen  auf  dem  Blutwege 
secundäre  Bubonen.  Es  ist  also  die  Pest  zunächst  durch  eine 
acute  Polyadenitis  charakterisirt.  Da  aber  die  Giftstoffe,  welche 
an  den  Leib  der  Pestbacillen  gebunden  sind,  eine  degenerative  und 
nekrotisirende  Wirkung  auf  die  Gefässwände  ausüben , so  kommt  es 
zugleich  auch  zu  zahllosen  Häm  orrhagieen , und  es  fehlen  dieselben 
nur  in  seltenen  Fällen.  Zu  diesen  Veränderungen  können  sich  noch 
umschriebene  Herderkrankungen  der  Milz,  Leber,  Nieren,  Lunge,  Haut 
etc.  hinzugesellen.  Mau  kann  danach  (Albrecht  und  Ghon)  die  Pest, 
abgesehen  von  jenen  Fällen,  in  denen  die  Pestinfection  auf  den  primären 
Bubo  beschränkt  bleibt,  als  eine  Allgemein  infection  bezeichnen, 
die  durch  Aufnahme  von  Bakterien  aus  einem  primären  Erkrankungs- 
herd entsteht  und  unter  dem  Bilde  einer  Polyadenitis  und  einer 
schweren  hämorrhagischen  Septikämie  verläuft. 

Der  einzelne  Erkrankungsherd  ist  durch  Gewebsuekrosen,  die  in 
das  Gebiet  der  Coagulationsnekrose  gehören  (Albrecht  und 
Ghon)  sowie  durch  starke  Exsudation,  Entzündung  und 
Blutung  charakterisirt  und  durch  die  Anwesenheit  ungeheurer  Mengen 
von  Bacillen  verursacht.  Die  Lyin])hdrüsen  des  primären  Bubo  sind 
entweder  ganz  oder  zum  grossen  Theil  hämorrhagisch  infarcirt,  da- 
neben markig  geschwollen.  Nach  Verlauf  einiger  Tage  zeigen  sich 
auch  gelbliche,  nekrotische  Herde,  die  weiterhin  einschmelzen.  Hat 
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die  Erkrankung  länger  als  G Tage  gedauert,  so  kann  die  Einschmelzung 
der  Lyinphdrüsen  den  Charakter  einer  Eiterung  annehraen. 

Die  Umgebung  der  Lyinphdrüsen  ist  stets  mehr  oder  weniger 
ödematös  geschwollen,  von  Blutung  durchsetzt,  und  es  finden  sich 
Blutungen  auch  in  benachbarten  grösseren  Venen  wänden. 

Die  secundären  Entzündungen  der  Lyinphdrüsen  und  des  lymph- 
adenoiden  Gewebes  der  Mund-Rachenhöhle  pflegen  nicht  so  hochgradige 
Schwellungen  zu  verursachen  wie  die  primären,  gleichen  den  markigen 
Schwellungen  bei  Typhus,  und  es  ist  auch  das  umgebende  Gewebe 
weniger  verändert,  doch  kann  das  Bild  bei  längerer  Dauer  des  Processes 
demjenigen  der  primären  Bubonen  ähnlich  sich  gestalten. 

Die  Milz  der  Pestkranken  ist  ziemlich  geschwollen,  dunkelroth,  fein 
gekörnt,  chagrinirt  (Albrecht  und  Ghon)  und  enthält  oft  kleine 
nekrotische  Herde,  verursacht  durch  massenhafte  Bacillenentwickelung. 

In  den  drüsigen  Organen  und  in  der  Haut  können  neben  Blutungen 
ebenfalls  nekrotische  Herde  und  exsudative  Entzündungen  Vorkommen, 
die  alle  durch  Bacillen  verursacht  sind.  In  der  Lunge  können,  abge- 
sehen von  der  primären  Pest-Bronchopneumonie,  secundäre  meta- 
statische Herdentzündungen  und  Aspirations-Bronchopneumonieen  ver- 
kommen. 

Die  Pestkranken  sterben  am  häufigsten  innerhalb  der  ersten  8 Tage, 
können  aber  noch  nach  mehreren  Wochen  an  Marasmus  zu  Grunde 
gehen. 

Nicht  selten  gesellen  sich  Secundärinfectionen  zur  Pest- 
infection  hinzu,  so  namentlich  von  Streptokokken  und  Diplokokken.  Sie 
gehen  (Albrecht  und  Ghon)  am  häufigsten  von  den  durch  die  Pest- 
bacillen veränderten  Mandeln  und  Zungenbalgdrüsen  aus. 

Unter  den  Thier en  sind  für  Pest  besonders  empfänglich 
Ratten  und  Mäuse,  Affen  und  Katzen,  und  es  kommen  bei  den- 
selben, insbesondere  bei  Ratten,  auch  Spontaninfectionen  vor,  so  dass 
sie  zur  Verbreitung  von  Epidemieen  beitragen  können.  Weniger  em- 
pfänglich sind  Schweine  und  Hunde,  noch  weniger  Vögel. 

Die  Veränderungen  bei  inficirten  Thieren  stimmen  im  Allgemeinen 
mit  den  beim  Menschen  festgestellten  überein.  Die  Infection  kann 
auch  bei  ihnen  entweder  local  bleiben  oder  allgemein  werden.  Nach 
der  Lymphadenitis  und  den  multiplen  Hämorrhagieen  entstehen  auch 
bei  ihnen  in  Milz,  Leber,  Lunge  miliare,  tuberkelähnliche  Herde.  Der 
Verlauf  ist  meist  acut,  selten  chronisch.  Im  letzteren  Falle  können 
grössere  nekrotische  Herde  durch  Bindegewebe  abgekapselt  werden. 
Die  Thiere  lassen  sich  sowohl  von  der  Haut  als  von  den  Schleim- 
häuten des  Darmtractus  und  der  Respirationswege  aus  leicht  inficiren, 
und  es  bedarf  zur  Infection  von  den  Schleimhäuten  aus  keiner  Ver- 
letzung. Impfung  einer  mit  anderen  Mäusen  in  einem  Käfig  gehaltenen 
Maus  kann  eine  Käfigepidemie  verursachen  (Schottelius). 

Versuche,  Thiere  und  Menschen  gegen  Pest  mit  abgetödteten  und 
abgeschwächten  Pestbacillen  zu  immunisiren,  sind  vielfach  angestellt 
worden,  so  namentlich  von  Yersin,  Haffkin  und  Lustig,  und  es  gelingt  auch, 
Nager,  Pferde  und  Affen  gegen  tödtliche  Einimpfungen  immun  zu  machen.  Es  wird 
auch  über  Erfolge  beim  Menschen  berichtet,  indem  von  den  Geimpften  ein  geringerer 
Procentsatz  erkrankt  als  von  nicht  Geimpften;  doch  wird  von  anderen  Autoren  (Bitter) 
der  Erfolg  dieser  Impfungen  in  Zweifel  gezogen.  Des  Weiteren  sind  auch  Immuni- 
sirungs-  und  Heilversuche  mit  dem  Serum  von  immun  gemachten 
Thieren,  namentlich  von  Pferden  (Yersin,  Lustig),  beim  Menschen  angestellt 
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worden , und  cs  wird  auch  von  verschiedenen  Autoren  einem  solchen  Serum  ein 
günstiger  Einfluss  zugeschrieben. 

In  den  letzten  Jahren  sind,  veranlasst  durch  die  Ausbreitung  der  Pest  in  Indien 
und  ihr  Auftreten  in  Europa,  zahlreiche  Arbeiten  ül>er  Pest  erschienen.  Die  ein- 
gehendsten pathologisch-anatomischen  und  experimentellen  Untersuchungen  hal>en 
Albrecht  und  Ghon  angestellt,  deren  Angaben  auch  vornehmlich  bei  Abfassung  des 
Textes  benutzt  wurden. 

Sticker  unterscheidet  je  nach  der  ersten  Localisation  der  Bacillen  1)  Bubonen - 
pest  (die  häufigste  Form);  2)  Hautpe.st  (Bläschen-  und  Geschwürsbildung oder  furunkel- 
ähnliche Hautentzündungen);  3)  Lungenpest;  4)  Darmpest. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Sakarelli  (Sur  la  fihvre  jaune,  Ann.  de  l'Inst.  Pasteur 
1897  u.  Cbl.  f.  Bakt.  XII)  als  Ursache  des  gelben  Fiebei*s  einen  Bacillus  beschrieben 
und  seine  Eigenschaften  durch  Kulturversuche  und  Impfung  auf  Thiere  festzustellen 
gesucht.  Er  ist  auch  heute  der  Ansicht,  dass  sein  Bacillus  icteroides  die  Ur- 
sache des  gelben  Fiebers  sei  (Zur  Lehre  vom  gelben  Fieber,  Cbl.  f.  Bakt.  XX  VU  1900t 
und  berichtet  auch  über  günstige  Schutz-  und  Heilwirkung  (Exper.  sur  l’emploi  du 
Serum  curatif  et  preventif  de  la  fievre  jaune,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  1898)  seines 
von  vaccinirten  Thieren  (Hunde,  Pferde,  Binder)  gewonnenen  Serums.  Freiee  (Man. 
sur  la  bacteriologie,  pathogenie  et  traitement  de  la  fievre  jaune,  Rio  de  Janeiro  1898 
u.  Cbl.  f.  Bakt.  XXVI)  bestreitet  dagegen  aufs  energischste  die  Richtigkeit  der  Saxa- 
RELLi’schen  Angaben  und  hält  für  die  Ursache  des  gelben  Fiebers  einen  schon  früher 
von  ihm  beschriebenen  Coccus,  den  er  Micrococcus  xanthogenicus  nennt.  Er 
konnte  mit  demselben  bei  Hunden,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  eine  dem  gelben 
Fieber  ähnliche  Erkrankung  erzeugen  und  berichtet  ebenfalls  über  erfolgreiche  Schutz- 
impfungen mit  abgeschwächten  Kulturen. 

Durch  Untersuchungen  von  Ducrey,  Keeftixg  und  Peterses  (vergl.  Petersex, 
Ulcus  molle,  Arch.  f.  Derm.  XXIX  1894  u.  XXX  1893)  ist  es  wahrscheinhch  ge- 
macht, dass  auch  das  Ulcus  iiiollc,  der  weiche  Schanker,  durch  einen  Bacillus 
verursacht  wird.  Es  wird  indessen  diese  Anschauung  von  competenten  Autoren 
(Finger,  Die  Syphilis  und  die  venerischen  Krankheiten,  Leipzig  1896)  bestritten, 
und  die  Ansicht  vertreten,  dass  dem  weichen  Schanker  ein  einziges  specifisches  Virus 
nicht  zukomme.  Auch  ist  zu  bemerken,  dass  Kulturversuche  mit  SchankerbacUlen 
bisher  nicht  gelungen  sind. 
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§ 160.  Der  Bacillus  tuberculosis  ist  die  Ursache  der  sowohl 
beim  Menschen  als  auch  bei  den  Haussäugethieren  überaus  häufigen 
Infectionskrankheit,  welche  gewöhnlich  als  Tuberkulose,  bei  Thieren 
zum  Theil  auch  als  Perl  sucht  bezeichnet  wird. 

Die  im  Jahre  1882  von  Koch  entdeckten  und  genau  untersuchten 
Tuberkelbacillen  bilden  schlanke  Stäbchen  (Fig.  452)  von  1,5 — 4,0  [j. 
Länge,  welche  häufig  leicht  gekrümmt  sind.  Zu  ihrer  Färbung  sind 
Anilinfarben  (Fuchsin,  Gentianaviolett)  geeignet,  deren  wässeriger  Lösung- 
Alkali  oder  Karbolsäure  oder  Anilin  zugesetzt  ist;  die  einmal  gefärbten 
Bacillen  halten  alsdann  den  Farb- 


stoff auch  dann  zurück,  wenn  das 
betreffende  Präparat  durch  ver- 
dünnte Schwefelsäure  oder  Salpeter- 
säure oder  Salzsäure  und  Alkohol 
entfärbt  wird. 

Fig.  452.  Tuberkelbacillen.  Auf 
einem  Deckgläseben  in  dünner  Lage  aus- 
gestrichenes, mit  Fuchsin  und  Methylen- 
blau gefärbtes  Sputum  eines  an  Lungen- 
tuberkulose erkrankten  Mannes.  Vergr.  400. 
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Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  in  ihrem  Innern  nicht  selten  helle, 
glänzende,  ungefärbte  Stellen  oder  setzen  sich  aus  gefärbten  Kügelchen 
zusammen.  Koch  hat  diese  hellen  Stellen  früher  als  Sporen  gedeutet, 
und  es  ist  diese  Ansicht  lange  Zeit  allgemein  acceptirt  worden.  Es 
lässt  sich  indessen  ein  Keimen  dieser  Gebilde  nicht  nachweisen,  und  es 
werden  zur  Zeit  die  erwähnten  Gebilde  nicht  mehr  als  Sporen  ange- 
sehen. Es  bilden  sonach  die  Tuberkelbacillen  keine  besonderen  Dauer- 
formen, dagegen  sind  die  Bacillen  gegen  äussere  Einflüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknung,  resistenter  als  viele  andere  Bakterien. 

Die  Tuberkelbacillen  lassen  sich  bei  Körpertemperatur  und  Sauer- 
st offzutritt  auf  erstarrtem  Blutserum,  auf  Blutserum gelatine,  auf  Nähr- 
agar und  in  Bouillon  züchten,  vermehren  sich  aber  sehr  langsam,  so 
dass  an  den  Impfstellen  erst  am  7.  bis  10.  Tage,  oder  auch  noch  später, 
Kulturen  in  Form  mattweisser,  Schü])pchen  gleichender  Fleckchen  auf- 
treten.  Grössere  Kulturen  bilden  auf  der  Oberfläche  von  erstarrtem 
Blutserum  weissliche,  unregelmässig  gestaltete,  glanzlose  Auflagerungen. 
Nach  Nocard,  Roux  und  Bischoff  wird  das  Wachsthum  der  Bacillen 
durch  Glyceriuzusatz  (4 — 8 Proc.)  sehr  gefördert.  Pawlowski  gelang 
es,  sie  in  zugeschmolzenen  Glasröhren  auf  Kartoffeln  zu  züchten.  In 
Kulturen  bilden  die  Tuberkelbacillen  auch  Fäden,  zum  Theil  sogar  mit 
Verzweigungen. 

Bei  Temperaturen  unter  28®  und  über  42®  bleibt  die  Bacillen- 
bildung aus.  Sonnenlicht  tödtet  die  Bacillen  in  kurzer  Zeit  (Koch). 

Ueberträgt  man  rein  gezüchtete  Bacillen  auf  Versuchsthiere,  so  er- 
hält man  bei  denselben  Tuberkulose,  und  es  gelingt  die  Uebertragung 
sowohl  durch  Impfung  unter  die  Ilaut  oder  in  die  Bauchhöhle  oder 
die  vordere  Augenkammer,  als  auch  durch  Inhalation  einer  zerstäubten 
Kulturaufschweminung,  durch  Fütterung  und  durch  Injection  von  Bacillen 
in  die  Venen.  Besonders  empfänglich  sind  Meerschweinchen,  Kaninchen, 
Katzen  und  graue  Feldmäuse,  weniger  Hunde,  Ratten  und  weisse  Mäuse. 

Die  Iiifection  des  Menschen  und  der  Tliiere  erfolgt  durch  Auf- 
nahme von  Tuberkelbacillen  von  der  Lunge,  den  Luftwegen  und  dem 
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Danntractus  oder  von  Wunden  und  Gewehsulcerationen  aus.  Ini  Darin- 
tractus  bilden  die  lymphadenoiden  Apparate,  Mandeln  und  Lymphfollikel 
des  Darmes,  die  häufigste  Eingangspforte.  Daneben  kommt  noch  eine 
directe  Uebertragung  der  Bacillen  von  der  Mutter  auf  die  im  Uterus 
sich  entwickelnde  Frucht  vor,  doch  ist  sie  selten. 

In  die  Aussenwelt  gelangen  Bacillen  vornehmlich  durch  die  Sputa, 
unter  Umständen  auch  durch  die  Faeces  und  durch  den  Urin,  ferner 
aus  tuberkulösen  Geschwüren  oder  aus  tuberkulösen  Organen,  die 
Lebenden  oder  Leichen  entnommen  sind.  Da  die  Bacillen  ziemlich 
widerstandsfähig  sind,  so  werden  sie  hier  unter  Umständen  sich  lange 
erhalten  und  können  sowohl  der  Athmungsluft,  als  auch  Speisen  und  Ge- 
tränken sich  heimischen.  Milch  tuberkulöser  Kühe  enthält  die  Bacillen 
vornehmlich  dann,  wenn  das  Euter  krank  ist;  es  können  indessen  die 
Bacillen  auch  dann  in  die  Milch  übergehen,  wenn  das  Euter  nicht  nach- 
weislich erkrankt  ist  (Hirschberg,  Ernst,  Leuch). 


Fig.  453.  Fig.  454. 


Fig.  453.  Durch  frische  Invasion  von  Tuberkelbacillen  hervor- 
gerufene Gewebsveränderungen  (nach  Batjmgaeten).  a Wucherndes  Binde- 
gewebe. b Blutgefässquerschnitt,  c Ivaryomitosen  im  Bindegewebe,  d Mitosen  einer 
Gefässendothelzelle.  e Emigrirte  Leukocyten.  Vergr.  350. 

Fig.  454.  Bacillenhaltige  Eiesenzelle  mit  nekrotischem  Centrum 
aus  einem  Tuberkel.  Mit  Gentianaviolett  uud  Vesuvin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  350. 

Gelangen  die  Bacillen  in  irgend  einem  Gewebe  des  menschlichen 
Körpers  zur  Entwickelung  und  zur  Vermehrung,  so  führen  sie  durch 
eine  Reihe  von  Veränderungen  zu  der  Bildung  knötchenförmiger 
Granulationswucherungen  oder  Tuberkel,  welche  gefässlos 
bleiben  und,  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Entwickelung  angelangt, 
regressive  Veränderungen  erleiden. 

Die  erste  Folge  der  Bacilleiientwickelung  in  einem  Gewebe  ist  eine 
Gewebsdegeneration,  bei  welcher  (Wechsberg)  sowohl  die 
sesshaften  Gewebszellen,  als  auch  die  bindegewebigen  Grundsubstanzen 
in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  zu  Grunde  gehen.  An 
diese  degenerativen  Vorgänge  schliessen  sich  alsdann  einestheils  ent- 
zündliche Exsudatbildung,  d.  h.  Emigration  von  Leukocyten, 
anderntheils  Wucherung  der  erhalten  gebliebenen  Gewebs- 
zellen im  Erkrankungsgebiet  an  (Fig.  453  o),  welche  sich  unter  dem 
Auftreten  von  Karyomitosen  (c  d)  vollzieht  und  im  Bindegewebe  zur 
Bildung  von  pr o to i)lasm ar e i ch e n epithelähnlichen  Fibro- 
blasten führt,  welche  mit  Vorliebe  als  epit  hei  olde  Zellen  (a)  be- 
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zeichnet  werden.  Indem  sich  der  Process  der  Zelltheilung  vielfach 
wiederholt,  entstehen  Haufen  epitheloider  Zellen  (a),  welche  am  Orte 
der  Bacillenvermehriing  knötchenförmige  Herde  bilden,  in  denen  die 
Bacillen  theils  zwischen  den  Zellen,  theils  in  den  Zellen  selbst  (Fig.  453) 
liegen. 

Durch  die  Wucherung  der  Zellen  wird  das  noch  vorhandene  binde- 
gewebige Stroma  des  alten  Gewebes  mehr  und  mehr  auseinanderge- 
drängt, so  dass  die  einzelnen  Zellen  nur  noch  durch  spärliche  Fasern 
von  einander  getrennt  werden,  deren  Anordnung  im  Allgemeinen  eine 
netzförmige  ist  und  die  danach  auch  alsReticulum  des  Tuberkels 
bezeichnet  werden. 

Die  \yuchernden  Zellen  sind  zum  grössten  Theil  ein-  oder  zwei- 
kernig (Fig.  453  a u.  Fig.  4öb  b),  doch  treten  meistens  auch  viel- 
kernige Zellen,  Riesenzellen  (Fig.  454  u.  Fig.  455  a)  auf,  welche 
oft  eine  sehr  bedeutende  Menge  von  grossen,  ovalen,  bläschenförmigen 
Kernen,  häufig  auch  Bacillen  einschliessen.  Die  Kerne  der  Riesenzellen 
sind  fast  immer  ungleichmässig  im  Protoplasma  vertheilt,  bald  kranz- 
förmig oder  hufeisenförmig  gelagert,  bald  an  einem  Pole,  bald  an  zwei 
oder  mehreren  Stellen 
zusammengehäuft  (Fig. 

454  bis  Fig.  459).  Der 
kernlose  Theil  der  Riesen - 
zellen  lässt  bei  geeig- 
neter Färbung  Zustände 
der  Degeneration  und 
Nekrobiose  des  Proto- 
plasmas erkennen,  welche 
wohl  durch  die  Wirkung 
der  in  den  Riesenzellen 
vorhandenen  Bacillen 
(Fig.  454  u.  Fig.  458  c) 
bedingt  sind. 

Fig.  455.  Tuberkel  au« 
einer  fungösen  Granu- 
lation des  Knochens  (M.  Fl. 

Bismarckbraun).  a Rie.sen- 
zelle.  b Epitheloide  Zellen, 
c Lymphoide  Zellen.  Ver- 
grösserung  400. 

Die  Emigration  von  Leukocyten,  welche  schon  zu  Beginn 
des  Processes  sich  einstellen  kann,  begleitet  weiterhin  auch  die  Wuche- 
rung (Fig.  453  e u.  Fig.  455  c). 

Neue  Gefässe  werden  innerhalb  der  Tuberkel  nicht  geb|ildet, 
und  es  werden  auch  die  alten  durch  Wucherung  der  Gefäss- 
wände  verschlossen.  Gewöhnlich  unterbleibt  auch  zunächst 
die  Bindegewebsneubildung  durch  die  Fibroblasten. 

Hat  sich  durch  Wucherung  ein  grosszeiliges  Knötchen  gebildet,  so 
führt  die  zellige  Emigration  zunächst  zu  einer  Ansammlung  von  kleinen 
Rundzellen  an  der  Peripherie  desselben  (Fig.  455  c u.  Fig.  456  b),  zum 
Theil  aber  auch  zu  einer  Durchsetzung  desselben  mit  Rundzellen, 
welche  so  bedeutend  werden  kann,  dass  die  grossen  Zellen  theilweise 
oder  ganz  verdeckt  werden  und  man  das  Bild  eines  kleinzelligen 
Tuberkels  hat.  Ist  die  Emigration  der  Zellen  von  Anbeginn  an  sehr 
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reichlich,  so  hat  der  Tuberkel  von  vornherein  den  Charakter  eines 
kleinzelligen  Herdes,  doch  lassen  sich  einkernige  Fibrobl asten 
oder  auch  Riesen  zellen  meist  ohne  Schwierigkeit  innerhalb  des 
Herdes  nachweisen  (Fig.  450  b). 


Fig.  45ö.  Tuberkulose  der  Pleura  (Alk.  Giesox).  a In  Wucherung  be- 
findliche verdickte  Pleura,  b Tuberkel  mit  Riesenzellen,  e Fibrinauflagerung.  Ver- 
grösserung  200. 


Fig.  457.  Grosszelligcr  Tuberkel  mit  Fibrin  aus  einer  tuber- 
kulösen Lunge  (Alk  Fibriufärbuug).  a Fibrin,  b Riesenzelle,  e Gro.sszelliges 
Gewebe.  Vergr.  300. 

Mit  der  zelligen  Emigration  pflegt  auch  eine  seröse  Exsudation 
verbunden  zu  sein,  und  es  kann  sich  sowohl  innerhalb  des  Tu- 
berkels selbst  (Fig.  457  «)  als  auch  in  dessen  Umgebung 
Fibrin  abscheiden. 


Fig.  459.  Miliartuberkel  des  Netzes  im  ISchn  i tt  (Alk.  Ham.  Eosin). 
ö Verkästes  Centrum  mit  Fettzellen,  b Zeilig-fibröse  Peripherie,  c Riesenzcllcn. 
<1  Fettgewebe.  Vergr.  100. 
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Der  auf  der  Höhe  seiner  Entwickelung  angelangte  Tuberkel  bildet 
ein  kleines,  grau  durchscheinendes,  z eiliges  Knötchen  bis 
zu  der  Grösse  eines  Hirsekorns,  in  dessen  Gewebe  mehr  oder  minder 
zahlreiche  Bacillen  eingeschlossen  sind.  Hat  er  eine  gewisse  Grösse 
erreicht,  so  pflegen  sich  im  Centrum  regressive  Veränderungen 
einzustellen,  denen  zufolge  der  Tuberkel  trüb  und  undurchsichtig  wird 
und  eine  weisse  oder  grauweisse  oder  gelblich weisse  Farbe 
erhält,  eine  Veränderung,  die  als  Verkäsung  des  Tuberkels  bezeichnet  wird. 

Die  Verklisuiig  des  Tuberkels  ist  einestheils  durch  eine  Nekro- 
biose  der  Zellen,  andererseits  durch  die  Einlagerung  ge- 
ronnener Massen  in  die  Räume  zwischen  den  Zellen  bedingt.  Die 


Zellnekrose  ist  durch  den  Untergang  der  Kerne  und  eine  Umwandlung 
der  Zellen  in  schollige,  späterhin  durch  Zerbröckelung  körnige  Massen 
(Fig.  458  «1  d)  charakterisirt.  Die  Einlagerung  zwischen  den  Zellen 


Fig.  458.  Käsige  Nekrose  des 
tuberkulösen  Granulationsge- 
webes (Alk.  Fuchsin,  Anilinblau),  a 
Körnige,  fl,  schollige  Käsemassen,  b Zeilig- 
fibröses  Gewebe,  c Riesenzelle  mit  Ba- 
cillen. d Bacillen  in  zelligem  Gewebe,  e 
Bacillen  in  nekrotischem  Gewebe,  f In 
Zellen  eingeschlossene  Bacillen.  Ver- 
grösserung  200. 
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bestellt  entweder  aus  netzartig  angeordneteni  Fibrin  (Fig.  457  a)  oder 
aber  aus  einer  dein  Fibrin  älinliclien  körnigen  oder  liyalinen,  in  Netzen 
angeordneten  fibrinoiden  Substanz,  welche  die  WEiOERx’sche  Fibrin- 
färbnng  nicht  giebt  und  sich  bei  GiESOx’scher  Färbung  gelb  färbt. 
Iin  weiteren  Verlaufe  der  V^erkäsung  zerfallen  das  Fibrin  und  die 
fibrinoide  Substanz  zu  einer  körnigen  Masse,  welche  mit  den  Zell- 
trümmern verschmilzt,  so  dass  nunmehr  der  centrale  Theil  der  Tu- 


Fig.  460.  Käsig-fibröse  Tuberkel  der  Lunge  (Alk.  Giesox).  a Käsiges^ 
Centruni.  b Dichtes,  nomogen  aussehendes,  kernarmes  Bindegewebe,  c Zellreicfies 
Bindegewebe,  d Lungengewebe.  Vergr.  80. 


Fig.  461.  Fibröse  Tuberkel  in  der  verdickten  Synovialnieinbran  des  Knie- 
gelenks (Alk.  Häm.  Pikrins.  Fuchsin),  a Bindegewebe,  b c d Fibröse  Tuberkel 
Vergr.  75. 
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berkel  aus  einer  schollig-körnigen  Masse  (Fig.  459  a u.  Fig.  460  a)  be- 
steht, die  sich  mit  kern  färben  den  Farben  nur  verwaschen  färbt. 

Die  Verkäsung  betrifft  zunächst  stets  die  centralen  Theile  des 
Tuberkels  und  bleibt  meist  auch  auf  dieselben  beschränkt,  während  in 
der  Peripherie  sich  Bindegewebe  bildet,  so  dass  also  der  Tuberkel 
aus  einem  käsigen  Centrnm  (Fig.  459  «)  und  einer  zeilig-fi- 
brösen Peripherie  (h),  die  meist  auch  noch  Riesen  zellen  ent- 
hält, besteht.  Unter  Umständen  kann  indessen  die  Verkäsung  auch 
den  ganzen  Tuberkel  ergreifen.  Bleibt  die  Verkäsung  der  Peripherie 
aus,  so  wiril  die  zeilig-fibröse  Peripherie  des  Tuberkels  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  rein  fibrös,  so  dass  ein  kä.sig  - fibröser  Tuberkel 
(Fig.  460  a b)  entsteht,  dessen  Bindegewebe  grobfaserig  oder  hyalin  und 
zellarm  (b)  ist  und  sich  im  Laufe  der  Zeit  meist  scharf  von  dem  käsigen 
Centrum  (a)  unterscheidet,  so  dass  das  letztere  durch  Bindegewebe 
abgekapselt  erscheint.  Bei  sehr  günstigem  Verlauf  der  Tuberkulose 
kann  endlich  auch  das  Centrum  statt  der  Verkäsung  eine  bindegewebige 
Metamorphose  eingehen  (Fig.  461  fc  c (Z),  so  dass  der  Tuberkel  zu 
einem  fibrösen  KiiötcLeii  wird. 

Die  infectiöse  Natur  jener  Erkrankung,  welche  man  als  Tuberkulose  be- 
zeichnet, war  schon  vor  der  Entdeckung  der  Tuberkelbacillen  durch  Uebertragung 
der  Tuberkulose  auf  Tbiere  (Villemust,  Lebeht,  Wyss,  Cohnheim,  Klebs,  Lang- 
HANS  u.  A.)  festgestellt.  Gleichwohl  hat  es  lange  gedauert,  bis  die  Ansicht,  dass  die 
Tuberkulose  eine  Infectionskrankheit  sei,  allgemeine  Zustimmung  fand,  und  es  ist  die 
Opposition  (Middendorf)  auch  heute  noch  nicht  ganz  verschwunden. 

Das  besondere  Verhalten  der  Tuberkelbacillen  bei  Färbungen,  d.  h.  das  Ver- 
mögen derselben,  den  Farbstoff  auch  bei  Behandlung  des  Präparates  mit  Säuren  und 
Alkoholzusatz  zu  halten,  die  sog.  Säure-  und  Alkoholfestigkeit,  ermöglicht  es, 
die  Tuberkelbacillen  im  Sputum  oder  in  den  Geweben  verhältnissmässig  leicht  nach- 
zuweisen imd  von  anderen  Bakterien  zu  unterscheiden.  Es  ist  aber  zu  beachten,  dass 
auch  noch  andere  Bakterien  diese  Eigenschaften  zeigen,  so  der  Bacillus  des  Aus- 
satzes, die  Sniegmabacillen,  d.  h.  Bacillen,  welche  an  der  Corona  glandis, 
zwischen  Scrotum  und  Oberschenkel,  in  den  Falten  zwischen  Labium  majus  und 
minus  sehr  häufig  verkommen,  ferner  auch  zwei  verschiedene,  in  der  Butter  vor- 
kommende Bacillen  (der  eine  von  L.  Eabinowitsch  und  Petri,  der  andere 
von  Korn  beschrieben),  endlich  auch  verschiedene  von  Moeller  aus  Gräsern 
(Timotheusgras)  und  aus  Kuhmist  gezüehtete  Bacillen.  Alle  diese  säurefesten 
Bacillen  können  unter  Umständen  zu  irrigen  Diagnosen  Veranlassung  geben,  so  die 
Smegmabacillen  bei  Untersuchung  des  Urins,  die  Butterbacillen  bei  Untersuchung  der 
Butter,  letzteres  um  so  mehr,  als  die  EABiNOtviTSCH’schen  Bacillen,  in  die  Bauchhöhle 
von  Meerschweinchen  injicirt,  eine  der  wahren  Impftuberkulose  ähnliche  Erkrankung 
des  Unterleibes  verursachen,  während  der  KoRN’sche  Bacillus  eine  Pseudotuberkulose 
bei  weissen  Mäusen  (die  für  wahre  Tuberkulose  wenig  empfänglich  sind)  erzeugt. 

Da  der  Tuberkelbacillus  in  Kulturen  einfache  und  verzweigte  Fäden  (Klein, 
Fischel,  Copfen-Jones,  Nocard,  MaffüCCI  u.  A.)  und  knospen-  und  keulenförmige 
Anschwellungen  bildet,  so  sind  manche  Autoren  geneigt,  ihn  den  Fadenpilzen  anzu- 
schliessen.  Lehmann  und  Neumann  bezeichnen  ihn  danach  als  Myk  obacterium 
tuberculosis,  Copfen-Jones  als  Tubercul  omyces. 

Da  der  Tuberkelbacillus  in  käsigen  Lungenherden  (Copfen-Jones),  nach  directer 
Injeclion  in  das  Parenchym  des  Gehirns,  der  Nieren,  der  Brustdrüse,  des  Hodens, 
sowie  nach  intraarterieller  Injection  grösserer  Mengen  von  Bacillen  (Babes,  Levaditi, 
Schulze,  Lubarsch,  Friedrich  und  Nösske)  neben  gewöhnlichen  Bacillenherden 
auch  aktinomycesartige  Pilzrasen  bildet,  an  deren  Aussenfläche  radienförmig  ange- 
ordnete Kolben  in  die  Umgebung  ausstrahlen,  so  haben  Lubarsch  u.  A.  in  der  An- 
nahme, dass  der  Pilzrasen  aus  verzweigten  Fäden  bestehe,  den  luberkclbacillus  den 
Aktinomyceten  oder  Strahlenpilzen  angereiht,  und  es  betrachtet  Lubarsch  diese 
Strahlenpilze  als  eine  Unterart  der  Streptotricheen,  einer  Uebergangsform  zwischen 
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Spaltpilzen  und  Hypliomyccten,  welche  sich  durch  Keulcnbildungen  aui«zeichnet,  und  er 
rechnet  dazu  auch  die  erwähnten  Butter-  und  Mistpilze.  Nach  Fkikouich  und  Nösske 
finden  sich  indessen  in  den  erwähnten  aktinomycesähnlichen  Rasen  nur  Stälxrhen. 

Nach  Untersuchungen  von  Ham.mkrschi.ag,  Ruppel,  Sata  u.  A.  enthalten  die 
Tuberkelbacillen  reichlich  Fett,  das  sich  unter  geeigneten  Verhältnissen  durch  ßudan- 
färbungen  (Sata)  nachweisen  lässt.  Nach  Hammerschlag  enthalten  die  Tulicrkel- 
bacillen  27  Proc.  in  Alkohol  und  Aether  lösliche  Stoffe  (Fette,  l>ecithin,  giftige  Sub- 
stanzen), während  andere  Bakterien  davon  nur  1,7—10  Proc.  enthalten.  Der  in  Alkohol 
unlösliche  Rest  enthält  Ei  weisskörper  und  Cellulose. 

Nach  Untersuchungen  von  Prudden,  Hodenpyl,  Kostexitsch,  Visbmaxx, 
Masur,  Kockel  u.  A.  verursachen  todte  Tuberkelbacillen,  welche  Thieren  durch  Ein- 
impfung oder  durch  Injectlon  in  die  Blutbahn  oder  durch  Einführung  in  die  Luft- 
wege in  ein  Gewebe  verbracht  werden,  am  Orte  ihrer  Ablagerung  Entzündung  und 
Gewebswucherung,  welche  den  durch  lebende  Bacillen  verursachten  durchaus  ähnlich 
sind  und  bei  reichlicher  Einimpfung  auch  zu  Eiterbildung  führen  können,  sich  von 
denselben  aber  dadurch  unterscheiden,  dass  nach  einigen  Wochen  die  Bacillen  zu 
Grunde  gehen  und  die  Granulationsknötchen  durch  Umwandlung  in  fibröses  Ge- 
webe abheilen,  dass  ferner  die  Stärke  der  örtlichen  Gewebswucherung  ganz  von  der 
Menge  der  eingeführten  Bacillen  abhängig  ist,  und  dass  keine  Weiterverbreitung  des 
Processes  im  Körper  stattfindet.  Es  enthalten  also  die  todten  Bacillen  Substanzen 
(Proteine),  welche  Entzündung  und  weiterhin  auch  Gewebswucherung  verursachen. 

Neben  dieser  örtlichen  Wirkung  kann  die  Substanz,  die  in  den  Zellleibern  der 
Bacülen  enthalten  ist,  auch  Abmagerung  der  Thiere  verursachen. 

Die  wirksame  Substanz  der  Bacillenleichen,  das  Tuberkulin,  hat 
Koch  zuerst  (1890)  aus  6 — 8 Wochen  alten  Kulturen  in  schwach  alkalischem  Kalbfleisch- 
infus,  dem  1 Proc.  Pepton  und  4 — 5 Proc.  Glycerin  zugesetzt  waren,  durch  Eindampfen 
auf  ein  Zehntel  des  ursprünglichen  Volumens  und  durch  Filtration  durch  Thon-  und 
Kieselgurfilter  dargestellt.  Später  (1897)  hat  er  hochvirulente  TuberkelbaciUenkulturen 
im  Vacuumexsiccator  getrocknet  und  dann  zerrieben , das  Verreibungsproduct  in 
destillirtem  Wasser  vertheilt  und  centrifugirt.  Die  wirksame  Substanz  ist  in  dem 
hierbei  sich  bildenden  schlammigen  Bodensatz  enthalten,  welcher  wieder  getrocknet 
und  zerrieben,  in  Wasser  gelöst  und  behufs  Conservirung  mit  einem  Zusatz  von 
20  Proc.  Glycerin  versehen  wird.  Dieses  Tuberkulin  (von  Koch  als  T.  R.  bezeichnet), 
soll  im  Cubikcentimeter  10  mg  feste  Substanz  enthalten  (wird  in  den  Farbwerken 
von  Meister,  Lucius  & Brünning  fabrikmässig  hergestellt). 

Yabe  erhielt  durch  Behandlung  durch  Hitze  abgetödteter  Tuberkelbacillen  mit 
Alkohol,  Aether,  Kalilauge  und  dem  SCHWElZER’schen  Reagens  (Kupferoxydammoniak, 
Lösungsmittel  für  Cellulose)  drei  Substanzen,  nämlich  Fett,  einen  Eiweisskörjier,  den 
er  Tuberculo -My  ko  pr o tei  n , und  eine  chemisch  nicht  genauer  bestimmte  Sub- 
stanz, die  er  Tuberculo-Bactericidin  nennt. 

Das  Mykoprotein  bewirkt,  subcutau  eingespritzt,  eine  Lcukoeytenansammlung; 
grössere  Dosen  tödten  Meerschweinchen  in  2-4  Tagen.  Das  Tuberculo-Bactericidin 
bewirkt  örtlich  ebenfalls  Entzündung,  ist  aber  für  den  Gesammtorganismus  weniger 
giftig. 
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§ 167.  Die  Tuberkulose  ist  in  ihrem  Beginne  eine  Local- 
krtiiikheit,  welche  am  häufigsten  in  den  Lungen,  dem  Darmtractus 
und  der  Haut  anftritt,  also  an  Orten,  welche  von  aussen  zugänglich 
sind.  Es  kommen  indessen  auch  häufig  genug  Fälle  von  krypto- 
gnen e tisch  er  Infection  vor,  in  denen  die  ersten  nachweisbaren 
krankhaften  Veränderungen  in  Geweben  auftreten,  welche  in  der  Tiefe 
des  Körperparenchyms  verborgen  sind,  so  z.  B.  in  den  Lym])hdrüsen. 


Fig.  462.  Hautlupus  aus  der  ICniegogend  mit  atypischer  Epithel-* 
Wucherung  (Alk.  Hiiiu.  Fuchsin,  Pikrins.).  a In  tuberkolhaltiges  Granulations-t 
gewebe  uingewaiKleltc.s  Coriuin.  h Epidermis,  c In  die  Tiefe  gewachsene  Epithel-^ 
zaijfen.  d Tuberkel.  Vergr.  50.  ^ 

\ 


Der  Bacillus  tuberculosis  und  die  Tuberkulose. 


G53 


iu  (len  Isebennieren,  in  den  Knochen  und  den  Gelenken,  iiii  Gehirn, 
in  den  Tuben,  und  es  ist  anznnehinen,  dass  unter  Umständen  die 
Bacillen  in  den  Körper  gelangen,  ohne  an  der  Eintrittspforte  bleibende 
Veränderungen  zu  hinterlassen,  so  dass  sie  erst  in  entlegenen  Organen, 
denen  sie  auf  dem  Lymph-  oder  Blntwege  zngetragen  wei'den,  sich 
weiter  entwickeln  und  durch  ihre  Vermehrung  zu  Gewebswucherung 
und  zu  Emigi'ation  von  farblosen  Blutkörperchen  Veranlassung  geben. 

Die  örtliche  Erkranluiiig  beginnt  meist  mit  der  Bildung  von  Miliar- 
tuberkeln, d.  h.  zelligeii  Knötchen  der  beschriebenen  Art,  welche  ent- 
weder einzeln  oder  auch  (bei  multipler  lufection)  gleichzeitig  oder  nach 


einander  (bei  secnndärer  Verbrei- 
tung der  sich  vermehrenden  Ba- 
cillen) in  grösserer  Zahl  im  Gewebe 
entstehen.  Das  Gewebe  in  der  Um- 
gebung der  einzelnen  Tuberkel  und 
damit  auch  zwischen  den  Tuberkeln 
zeigt  bald  mehr,  bald  weniger  aus- 
gesprochene Erscheinungen  ent- 
zündlicher, insbesondere  zelliger 
Exsudation  und  Wucherung,  und 
es  kommt  durch  diesen  Vorgang 
sehr  häutig  zur  Bildung  grösserer 
Graiiulatioiisherde  im  Binde- 
gewebe des  inficirten  Gewebes. 

Bei  oberflächliche]’  An- 
siedelung d e r B a c i 1 1 e n , wie 
sie  iu  den  Lungenalveolen  und  den 
kleinsten  Bronchien  möglich  ist, 
kann  auch  exsudative  katar- 
rhalische EiitzUiidung  die  erste 
Erscheinung  der  eingetretenen 
Bacillenwirkung  sein , während 
Wucherungen  im  Bindegewebs- 
stroma  und  den  Gefässen  der  Lunge 
sich  erst  später  einstellen. 

Fig.  4ü3.  Tuberkulöse  Granu- 
lationswucherung aus  der  Syno- 
vialmembran des  Kniegelenkes 
(Müll.  Fl.  Bismarckbraun),  a Binde- 
gewebe. b Granulationsgewebe,  c Tu- 
berkel. Vergr.  80. 


In  Schleimhäuten  und  in  der  Haut  (Fig.  4G2)  können  grössere 
Bezirke  der  Mucosa  und  Subnuicosa,  resp.  des  Coriums  durch  Granu- 
lationswucherung knotige  oder  flächenhaft  ausgebreitete  Verdickungen 
erleiden.  In  den  serösen  Häuten  können  sich  grössere  platte  Knöt- 
chen, in  deren  Nachbarschaft  die  Serosalverdickt  und  mit  nbiinösem 
Exsudat  bedeckt  ist,  entwickeln.  In  der  Synovialniembran  der  Gelenke 
und  in  Schleimbeuteln  entstehen  oft  weiche,  schwammige  Wucherungen, 
sog.  fungöse  Granulationen  (Fig.  4G3),  im  Periost  und  Knochen- 
mark treten  rundliche,  graurothe  oder  graue  Granulationsherde  ver- 
schiedener Grösse  auf  etc.  Allen  diesen  Herden  ist  gemeinsam,  dass 
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sich  in  ihrem  Gebiete  entzündliclie  Gewebsinfiltrationen  und  Gewebs- 
wucherungen linden,  die  den  Charakter  des  Granulationsgewebes 
tragen  (Fig.  462  a),  Fig.  463  //),  welches  als  charakteristische  Gebilde 
gefässlose  zelligc  Knötchen,  Tuberkel  (Fig.  462  d u.  Fig.  463  c),  die 
oft  Riesenzelleu  enthalten,  einschliesst.  In  grauroth  aussehenden,  blut- 
reichen Geweben  lassen  sich  diese  Tuberkel  oft  mit  blossem  Auge  als 
graue  oder,  falls  sie  schon  verkäst  sind,  als  weisse  oder  gelblichweisse 
Knötchen  erkennen. 

Der  einmal  gebildete  tuberkulöse  Granulationsherd 
pflegt  im  weiteren  V erlauf  durch  a p p o s i t i o n e 1 1 e s W a c h s t h u in 
sich  zu  V er  grösser  n,  wobei  in  der  Peripherie  sich  dieselben 
Processe  vollziehen,  welche  eben  geschildert  wurden.  Es  können  da- 
durch innerhalb  der  inficirten  Organe  oder  auch  an  deren  Oberfläche 
Knoten  von  bedeutender  Grösse,  Solitärtuberkel  (Fig.  464  c). 


Fig.  464.  Grosser 
iSoli  tä r t uberkel  der 
Pia  mater  cerebelli 
im  senkrechten  Durch- 
schnitt. a Kleinhirn,  i» 
Mit  dem  Tuberkel  ver- 
wachsene Dura  mater. 
c Geschichteter  TuberkeL 
d Graue,  mit  der  Dura 
mater  verwachsene  Ein- 
denzone  mit  gelblich- 
weissen,  knötchenförmigen 
Einlagerungen.  Xatürliche 
Grösse. 


entstehen  (so  z.  B.  in  der  Pia,  im  Gehirn,  auf  der  Dura  mater), 
welche  wahren  Geschwülsten,  insbesondere  Sarkomen  ähnlich  sehen. 
Im  Uebrigen  kann  das  durch  den  .tuberkulösen  Process  veränderte, 
resp.  neugebildete  Gewebe  verschiedene  Schicksale  erleiden,  und  man 
kann  drei  verschiedene  Hanptausgänge,  die  indessen  sich  in  mannig-  4 
faltiger  Weise  combiniren,  unterscheiden.  1 

Bei  einer  ersten  Gruppe  von  Fällen  überwiegt  im  weiteren  Ver- 
laufe  die  Bindegewebsproduction,  und  es  kommt  danach  in  denselben  zu  1 
einer  bindege'webigeii  Induration  des  erkrankten  Gewebes  (Fig.  465), 
wobei  sich  derbes,  faseriges  Bindegewebe  (a)  entwickelt.  Ist  der  Process  I 
noch  nicht  abgelaufen,  so  finden  sich  neben  dem  fibrösen  Gewebe  noch  I 
Granulations  Wucherungen  (6),  oft  auch  mehr  oder  weniger  zahl-l 
reiche  typische  Tuberkel  (c).  Ist  es  zum  völligen  Stillstand  undl 
zu  Abheilung  der  Infectlon  gekommen,  so  besteht  das  ganze  Gebiet  1 
aus  derbem,  fibrösem  Gewebe  (Fig.  466  a/>),  das  zum  Theil  noch  An-1 
Ordnung  in  Knoten  (a)  zeigt  und  zum  Theil  meist  eine  hyaline  Be-1 
schaffenheit  besitzt.  In  der  Lunge  pflegt  dieses  Bindegewebe  mehr» 
oder  weniger  Kohlenpigment  (Fig.  46(i)  einzuschliessen.  J 

Der  zweite  Ausgang  ist  durch  eine  Ooinblnation  von  Verkäsung f 
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Fig.  465.  Tuberkulöse  Lungeninduration  (Alk.  Häm.  Eos.),  a Derbes, 
fibröses  Gewebe,  b Zellreiches  Granulationsgewebe,  c Kiesenzellen.  Vergr.  40. 


Fig.  466.  Tuberkulöse  Lungeninduration  (Alk.  Ham. 
arme,  homogen  aussehende,  zum  Theil  pigmontirte  fibröse  Knoten,  ö 
Induration.  Vergr.  26. 


Plosin).  a Zell- 
Diffuse  Lungen- 
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und  fibröser  Induration  charakterisirt.  die  derbes,  fibröses  Bewebe 
(Fig.  467  b d)  und  käsige  Herde  (n)  verschiedener  Grösse  einschliesst. 

Der  dritte  Ausgang  besteht  vorwiegend  in  Verkäsung,  sodass  also 
das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  abstirbt  und  kein  Bindegewebe 
producirt  oder  doch  nur  in  einer  Menge,  die  gegenüber  den  Käsemassen 
sehr  zurücktritt  (Fig.  468). 

Sowohl  die  käsig -fibrösen  als  auch  die  vorwiegend  käsigen  Herde 
können  noch  zur  Abheilung  gelangen  und  zwar  dadurch,  dass  sie 
gegen  die  U ni  g e b u n g d u r c h B i n d e g e w e b e a b g e k a j)  s e 1 1 werden 
(Fig.  467  h und  Fig.  468  c e).  Es  kann  diese  Abheilung  dann  als 
dauernd  angesehen  werden,  wenn  in  diesen  Bindegewebskapseln  (Fig. 
468  c e)  und  deren  Umgebung  («)  weder  frische  Granulationsherde, 
noch  auch  Tuberkel  vorhanden  sind.  Zuweilen  tritt  als  weiteres  Zeichen 
des  Ablaufes  auch  eine  Verkalkung  des  eingeschlossenen  Käses  ein. 


Fig.  4Ö7.  Abgekapselter  Käseherd  in  der  Lunge  mit  Induration 
und  Tuberkeleruption  in  der  Nachbarschaft  (Form.  .-Vlk.  Häm.  Eosinl. 
a Käseherd,  b Fibröse  Kapsel,  c Tuberkel,  d Indurirtes  Lungengewebe,  e Granu- 
lationsherd. Vergr.  40. 

Die  Käsemassen  der  tuberkulösen  Herde  sind  bald  fest,  bald 
weich  und  erleiden  im  letzteren  Falle  sehr  häufig  einen  Zerfiill  und 
eine  Verflüssigung,  so  dass  sich  milchweisse,  bröckelige  und  breiige 
oder  auch  dünnflüssige  Massen  bilden , und  der  tuberkulöse  Herd 
das  Bild  eines  von  einer  Wand  umschlossenen  .ibseesses  (als  kalter 
Abscess  bezeichnet)  bietet,  Durchbruch  und  Entleerung  desselben 
nach  aussen  führt  zur  Bildung  von  aussen  zugänglicher  CaTornen  oder 
Höhlen  und  Fistelgänaen  und  bei  breiter  Eröffnung  zu  Gesohwüren. 

Zerfall  und  Höhlenbildung  finden  sich  namentlich  oft  in 
den  Lungen  und  können  hier  zur  Bildung  faustgrosser  und  grösserer 
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Cavcrnen  führen.  Sie  betreti'en  indessen  auch  nicht  selten  verkäsende 
Lyinphdrüseu,  die  Nieren  sowie  Hirn-,  Muskel-,  Haut-  und  Knochen- 
herde (Fig.  469).  Die  Höhlen  (h)  enthalten  zu  Beginn  das  verflüssigte 
tuberkulöse  Gewebe,  in  dem  nicht  selten  noch  Reste  des  ursprüng- 
lich vorhandenen  Gewebes  in  Form  von  Sequestern  (f)  zu  erkennen 
sind.  Nach  Entleerung  derselben  kann  die  Wand  theils  Eiter  secerniren, 
theils  durch  Abbröckelung  nekrotisirten  Gewebes  neues  Füllmaterial 
liefern.  Nicht  selten  entstehen  durch  Arrosion  von  Blutgefässen  auch 
Blutungen. 


■.x'kA 


Fig.  468.  Abgekapselte  tuberkulöse  Käseherde  in  der  Lunge. 
a Normales  Lungengewebe.  b Pleura,  c Käseherd,  d Reste  elastischer  Fasern  im 
Käseherd,  c Kleiner  abgekapselter  Käseknoten,  f Verdickte  Pleura.  Vergi-.  16. 


Die  Wand  der  Cavernen  und  Abscesse  ist  meist  mit  tu- 
berkelhaltigen verkäsenden  Granulationen  (Fig.  469  c)  besetzt,  die  weitere 
Umgebung  theils  indurirt,  theils  auch  wieder  von  käsigen  Herden 
durchsetzt. 

Geschwüre  bilden  sich  am  häufigsten  in  Schleimhäuten  (Fig. 
470  h)  und  in  der  Haut,  indem  hier  die  erweichenden  Käsemassen  am 
häufigsten  nach  aussen  durchljrechen.  Der  Rand  und  der  Grund  der 
Geschwüre  sind  von  entzündlich  infiltrirtem,  granulirendem,  oft  auch 
tuberkelhaltigem  Gewebe  umgeben. 

Kommt  ein  tuberkulöser  Herd  nicht  durch  Gewebsinduration,  Ent- 
fernung oder  Abkapselung  der  abgestorbenen  Gewebsmassen  und  durch 
Entfernung  oder  Abtödtung  der  Bacillen  zur  Heilung,  so  besteht  jeder- 
zeit die  Gefahr  der  Metastase. 

Sie  erfolgt  zunächst  auf  dem  Lymphwege  und  es  gehört  zum 
Bilde  der  fortschreitenden  Tuberkulose,  dass  in  der  Nachbarschaft 

Zfegler,  I.ehrb.  d.  aUgeni.  Pathol.  10.  Aufl.  42 


Fig.  470.  Tuberkulöses  Darmgeschwür  mit  Tuberkeleruption  in 
der  Umgebung  (Alk.  Bismarekbrnun).  u l\Iucosa.  b Submucosa.  c Muscularis 


interna,  d Muscularis  externa,  e Serosa.  f Solitärfollikel,  g Zellig  infiltrirte  Mucosa. 
h tTeschwür.  //,  Erweichuiigsherd.  i Frische,  verkäste  Tuberkel.  Vcrgr.  30. 
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Fig.  469.  Tuberkulöse  Caverne  in  der  Tibia  im  Querschnitt  (Alk. 
Pikrinsäure  Häm.  Kanu.),  a Periost.  b Rareficirte  Corticalis.  e Periostale  Knochen- 
auflagerung. d Fibröses  Gewebe  an  der  Innenfläche  der  Corticalis.  e Tuberkel- 
haltiges Granulationsgewebe,  f Von  Granulationen  durchwaehsener  Sequester  mit 
spärhchen  Knochenbälkchen.  g Verbindung  der  Granulationen  mit  dem  £5equester. 
h Mit  Eiter  und  Käsemassen  gefüllt  gewesene  Caverne.  Vergr.  4. 
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tuberkulöser  Hei’de  sich  Tuberkel  in  den  Lynijjhspalten  und  Lyinplige- 
tässen,  d.Ji.  in  deren  Wänden  entwickeln  (Fig.  470  i i^,  Fig.  471  e f g h i 
u.  Fig.  472  g h i hl  m).  Die  lym])hogene  Miliartuberkulose  beschränkt 
sich  bald  nur  auf  die  nächste  Nachbarschaft  (Fig.  471),  bald  ergreift  sie 
weite  Gebiete  und  kann  sich  z.  B.  in  der  Lunge  von  einem  tuberkulösen 
Käseherde  aus  (Fig.  472  a)  über  einen  grossen  Theil  der  Lungenlymph- 
bahn  {g  hihi  m)  erstrecken.  Diese  lymphangoitischen  Tuberkel  bilden 
frisch  graue,  oft  von  einem  rothen  Hof  umgebene  Knötchen,  die  ebenso 
.gebaut  sind  wie  die  ])rimären  Knötchen. 


Fig.  471.  Beginnende  Lungentuberkulose  ohne  Katarrh  (Alk. 
Drzein).  a Käsiger  Herd  mit  Resten  elastischer  Fasern,  b Normales  Lungengewebe, 
■c  Pleura  mit  Tuberkeln,  d e Tuberkel  in  der  Umgebung  des  Käseherdes.  / Tuberkel 
in  der  Pleura,  g Periarterielle,  h peribronchiale,  i perivenöse  Lymphgefässtuberkel. 
k Fibröse  Gewebsneubildung  über  der  elastischen  Grenzlamelle  der  Pleura.  Ver- 
gi'össerung  16. 

Schon  frühzeitig  können  auch  die  Lymphdrüsen  (Fig.  472  tZdi) 
ergriffen  werden,  worauf  in  denselben  Tuberkel  (hhg.  473  rt  ti,)  sich  ent- 
wickeln, die  durch  successive  Vermehrung  zu  einer  mehr  oder  minder 
l)edeutenden  Vergrösserung  und  schliesslich  zu  Verkäsung  (Fig.  472  d d^) 
oder  zu  Induration  der  Lymphdrüsen  oder  zur  Combination  beider 
Vorgänge  führen.  Von  verkäsenden  und  zerfallenden  Lymphdrüsen  aus 
kann  auch  der  Ductus  thoracicus,  und  von  da  aus  das  Blut  inficirt 
werden. 

Sehr  oft  erfolgt  die  Metastasenbildung  auch  aut  dem 
Blutwege,  zunächst  nach  der  eben  erwähnten  Zufuhr  von  Bacillen 
durch  die  Lymi)he  des  Ductus  thoracicus,  sehr  oft  aber  auch  durch 
dir  ec  teil  Einbruch  der  Bacillen  in  die  Blutliahn.  In  tuber- 
kulösen Geweben  können  Bacillen  direct  in  kleine  Venen  gerathen, 
<loch  hindert  die  Aufhebung  der  Circulation  durch  Gefässverschluss 

42* 
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Fig.  472.  Beginnende  Lungentuberkulose  bei  einem  zwenährigea 
Kinde.  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Lunge  (M.  Fl.  Kann.),  a Käseherci  im 
Gebiet  des  vorderen  Randes.  /;  Tnberkelfrcier  hinterer  innerer  Rand,  c Bronchus  im 
Querschnitt,  d,  Verkiistc  Lyinplnlrüsen.  e Lungenvene,  f Verwachsungsstelle  der 


( 
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e o.,  pleural,  m uu  Hilusgevvebe  liegende  Lymphgefässtuberkel.  Vergr.  s!  ^ 


LyT,,,fri7lseT  äm  L„„  ' ' h^un g von  verkäsenden 

genhiliis  (Fig.  47:?  d,)  mit 
benachbarten  e n e n 
(e  /■),  wobei  der  tuberkulöse 
Process  direkt  auf  die  Venen- 


wand übergreift.  Es  kann 
aber  auch  in  der  Nachbar- 
schaft tubei’kulöser  Herde 
zur  I n f e c t i 0 n zahl- 
reicher Venen  mit 
Tuberkelbacillen  kommen, 

Fig.  473.  Tuberkelerup- 
tion in  einer  Lyniphdrüse 
(Alk.  Häm.).  « Tuberkel,  er 
Verkä.ster  Tuberkel,  b L/yinph- 
drü.sengewebe.  e Riesenzelle  im 
Centrum  eines  Tuberkels,  c,  Eine 
solche  am  Rande  eines  Käse- 
herdes. d Grosszelliges  Gewebe 
zwischen  den  Tuberkeln,  e Blut- 
gefäss. Vergr.  150. 


Fig.  474.  liiberkulöse  Erkrankung  der  Venen  in  der  Nachbar- 
schaft einer  tuberkulösen  retroperitonealen  Lyrnphdrüse  (Form.  Häm. 
c/Os.).  a Tuberkulöse  Lyniphdrüse  mit  Riesenzellen  und  käsigen  Herden  ; in  der  Peri- 
pherie weite  Blutgefässe,  h Venen,  deren  Wand  durch  tuberkulöse  Granulations  Wuche- 
rung verdickt  und  in  den  inneren  Schichten  verkäst  ist.  c Fettgewebe.  Vergr.  30. 
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wonach  die  kleinen  Venen  eines  ganzen  Gefässgehietes  eine  ausge- 
sprochene tuberkulöse  Erkrankung,  d.  h.  entzündliche  Granulations- 
wucherimg  der  Gefässwände  mit  Tuberkelbildung  und  nachfolgender 
Verkäsung  (Fig.  474  l>)  zeigen,  so  dass,  falls  nicht  Throinbo.se  eintritt. 
von  den  kranken  Wänden  aus  grosse  Mengen  von  Bacillen  an  den 
Blutstrom  abgegeben  werden  können.  In  seltenen  Fällen  können  auch 
Arterien,  namentlich  Lungenarterien,  von  der  Umgebung  aus  inficirt. 
an  Tuberkulose  erkranken  und  Bacillen  an  den  Blutstrom  abgeben. 

Die  Verschleppung  der  Bacillen  durch  die  Blutbahn  hat  eine  häma- 
togene Miliartuberkulose,  d.  h.  eine  Erujjtion  von  Miliartuberkeln 
(Fig.  475  a)  an  denjenigen  Orten,  wo  die  Tuberkelbacillen  zur  Ruhe 
und  zur  Vermehrung  gelangen,  zur  Folge.  Wo  dies  sein  wird,  und  wie 
zahlreich  die  Tuberkel  sein  werden,  hängt  von  dem  Sitz  des  Einbruchs 
und  von  der  Zahl  der  in  das  Blut  gelangten  Bacillen  ab.  Reichliche 

Bacilleneinfuhr  in  das  Blut  kann 
zu  allgemeiner  hämatogener 
I\I  i 1 i a r t u b e r k u lo  s e führen. 

Werden  dem  Blute  in  spärlicher 
Zahl  zugeführte  Bacillen  nur  in 
einem  einzigen  Organ  abgelagert 
und  tritt  nicht  der  Tod  ein,  so  ent- 
steht in  diesem  Organ  eine  fort- 
schreitende hämatogene 
Lokaltuberkulose,  die  sich 
in  ihrem  Verlaufe  gleich  gestaltet 
wie  primäre  von  aussen  kommende 
Infectionen. 


Fig.  475.  Hämatogene  Miliar- 
tuberkulose der  Leber(Alk.  Kann.). 
a Ausgebildeter  Tuberkel  im  Pfortader- 
bindegewebe. b Anhäufung  von  Rund- 
zcllen.  Vergr.  150. 


Die  die  hämatogene  Tuberkeler uptiou  begleitende 
Entzündung  ist  bald  mehr  bald  weniger  ausgesprochen  und  pflegt 
in  den  Meningen  und  in  den  Lungen  am  stärksten  zu  sein. 

Findet  von  den  Lungenherden  aus  ein  Einbruch  in'  die  Bronchien, 
etwa  durch  Erweichung  eines  Käseherdes,  statt,  oder  bricht  ein  Xieren- 
herd  ins  Nierenbecken  durch,  so  findet  auch  eine  Verbroituna:  der 
Tiiberkelbacilleii  an  der  Oberfläche  der  Schleimhäute  statt.  Aus 
den  Bronchien  gelangen  die  Bacillen  in  die  Luftröhre,  den  Kehlkopf, 
die  Mundhöhle  und  von  da  auch  in  deu  Darmkaual,  durch  Aspiration 
bei  tiefer  rascher  Inspiration  auch  in  andere  noch  gesunde  Lungen- 
theile;  von  den  Nieren  aus  gelangen  sie  in  die  ableitenden  Harnwege. 

Auch  bei  dieser  Verbreitung  kann  eine  sccuiidärc  Inlcctioii  er- 
folgen, doch  führt  nur  ein  gewisser  Brocentsatz  der  so  verschleppten 
Bacillen  zur  Infection  und  es  sind,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  nur  be- 
stimmte Schleimhautgebiete  für  die  Infection  empfänglich,  für  den  Darm- 
tractus  vornehmlich  die  Mandeln  und  die  lymphadenoiden  Apparate 
des  Dünndarms  und  des  Dickdarms,  während  Oesophagus  und  Magen 
fast  immun  sind,  für  die  ableitenden  Ilarnwege,  Nierenbecken,  Harn- 
leiter und  Blase,  während  die  Harnröhre  fast  immer  frei  bleibt. 

Gelangen  Bacillen  in  die  grossen  Körpcrhölilcn,  so  können  sie  sich 
auch  hier  an  der  Oberfläche  verbreiten,  und  es  beantworten  die  serösen 
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Häute  die  Infection  mit  ditfiiser  Entzündung  und  mit  Knötchenbildung 
<Fig.  476).  Späterhin  kann  sich  Bindegewebsneubildung  anschliessen. 

Ist  eine  Iran  zur  Zeit,  in  der  3’uberkelbacillen  im  Körper  durch  die 
Blutbahu  sich  verbreiten,  schwanger,  so  kann  auch  eine  Infection  der 
Placenta  und  von  da  aus  auch  eine  Infection  des  Fötus  erfolgen,  so 
dass  das  Kind  späterhin 
bereits  inticirt  geboren 
wird.  Soweit  Erfahrun- 
gen darüber  vorliegen, 
ist  indessen  dieser  Vor- 
gang nicht  häufig,  und  es 
werden  K i n d e r t u b e r- 
k u 1 ö s e r E 1 1 e r n häu- 
figer nach  der  Ge- 
burt a n g e s t e c k t. 

Eine  conceptionelle  In- 
fection der  Frucht  durch 
inficirtes  Sperma  ist  uicht 
nachgewiesen  und  sehr 
unwahrscheinlich. 


Fig.  470.  Tuberculosis 
onienti  (M.  Fl.  Kanu.),  a 
Tuberkelcentruni.  h Zellen 
mit  epitheloidem  Charakter. 
c Lymphatische  Elemente,  d 
Gewucherte  ein-  und  mehr- 
kernige Epithelien  der  Um- 
gebung. Vergr.  200. 


Zur  Infection  mit  Tuberkelbacillen  gesellen  sich  nicht  selten 
Sccuiidäriiifcctioneii,  und  es  findet  dies  namentlich  dann  statt,  wenn 
durch  Tuberkulose  verursachte  Zerfallshöhlen  oder  Geschwüre  von 
aussen  zugänglich  sind.  Am  häufigsten  treten  Secundärinf ec- 
tionen  in  tuberkulösen  Lungen  auf  und  werden  vornehmlich 
durch  Streptokokken  und  Staphylokokken,  Pneumokokken 
und  Influenzabacillen,  Micrococcus  tetragenes  und  Bacterium  coli  ver- 
ursacht. Manche  Autoren  sind  geneigt,  alle  stärker  entzündlichen  Ex- 
sudationen, welche  die  Lungentuberkulose  begleiten,  auf  solche  Secundär- 
infectionen  zurückzuführen ; doch  ist  dies  insofern  nicht  richtig,  als  die 
durch  Tuberkelbacillen  bedingte  Tuberkelbildung  von  ganz  bedeutenden 
entzündlichen  Exsudationen  begleitet  sein  kann,  so  dass  sich  in  den 
Geweben  (in  den  Lungenalveolen,  auf  der  Pleura,  in  den  Subarachnoideal- 
räumen  etc.)  seröse  oder  serös-fil)rinöse,  oder  rein  fibrinöse,  oder 
eiterig-fibrinöse  Exsudate  in  erheblicher  Menge  anhäufen  können.  Auf 
Secundärinfectionen  weisen  hohes  (septisches)  Fieber,  rascher,  zur 
Eiterung  tendirender  Gewebszerfall,  ungewöhnlich  heftige,  zum  Theil 
hämorrhagische  Entzündung  hin,  doch  ist  es  ohne  speciell  darauf  ge- 
richtete Untersuchung  oft  nicht  zu  sagen,  ob  eine  rein  tuberkulöse  oder 
ob  eine  Mischinfection  vorliegt. 

Ueber  die  Behandlung  der  Tuberkulose  mit  Bakterienextracten  und 
Heilserum  vergl.  § 32  S.  128. 

Die  Frage,  wie  oft  Tuberkulose  diircli  Uebertragung  der  JJiicilleii  von  der 
•Mutter  auf  das  Kind  vererbt  wird,  ist  noch  eine  offene,  doeh  ist  durch  Unter- 
suchungen von  SCHMORL,  Birch-Hirschferd  und  Landouzy  bei  Miliartuberkulose 
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schwangerer  Frauen  nachgewiesen,  dass  Tuberkelhacillen  sowohl  im  Innern  intervillöser 
Räume  als  auch  im  Blut  von  Choriongefässen  verkommen,  und  dass  auch  die  I>?ber 
des  Fötus  Bacillen  enthalten  kann.  Ferner  kommen  auch  Fälle  von  Tuberkulose  der 
Placenta  vor  (ScHMORL,  Kockel,  Lungwitz),  welche  als  Stationen  auf  dem  Wege 
des  Tuberkelbacillus  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  angesehen  werden  können. 

Für  einen  Uebergang  der  Tuberkelbacillen  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  sj>rechen 
auch  die  von  Demme,  Baumgarten,  Riueiet,  Charrin  und  Andt-ren  mitgetheilten 
Fälle  frühzeitig  aufgetretener  Tuberkulose,  sowie  die  Angaben  von  Armanni,  Lak- 
DOUZY  und  Martin,  dass  sie  durch  Impfung  von  Organstücken  menschlicher  Föten, 
die  von  tuberkulösen  Müttern  stammten,  bei  Meerschweinchen  Tulierkulose  erzeugt 
hätten.  Noch  wichtiger  aber  sind  experimentelle  Untersuchungen,  welche  de  Renzi 
und  Gärtner  angestellt  haben,  indem  es  ihnen  gelang,  bei  Äleerschweinchen,  weissen 
Mäusen  und  Kaninchen  durch  Impfung  der  Älütter  auch  einen  ITieil  der  von  den- 
selben geborenen  Jungen  tuberkulös  zu  machen,  und  es  ist  demgemäss  auch  Gärt- 
ner der  Ansicht,  dass  unter  geeigneten  Bedingungen  sowohl  bei  Thieren  als  beim 
Menschen  Tuberkelbacillen  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  übergehen  können.  Endlich 
ist  es  Maefucci  und  Baumgarten  auch  gelungen,  Tuberkelbacillen  mit  Erfolg  auf 
befruchtete  Hühnereier  zu  übertragen,  wobei  sich  ergab,  dass  die  Infection  die  Ent- 
wickelung des  Hühnchens  nicht  stört,  dass  vielmehr  die  BacUlen,  von  dem  Embryo 
aufgenommen,  zunächst  ohne  sich  erheblich  zu  vermehren,  in  dessen  Gewebe  ver- 
harren, um  erst  späterhin  im  Körper  des  ausgekrochenen  Hühnchens  Tuberkulose  zu 
verursachen.  Nach  Untersuchungen  von  Friedmann  gelangen  gleichzeitig  mit  dem 
Samen  in  die  Vagina  von  Kaninchen  verbrachte  Tuberkelbacillen  in  den  Embryo- 
und  lassen  sich  noch  am  6.  Tage  nachweisen. 

Den  angeführten  Experimenten  lässt  sich  sonach  nicht  nur  die  Uebertragbarkeit 
der  Bacillen  durch  die  Placenta  von  der  Mutter  auf  die  Frucht,  sondern  auch  die 
Thatsacbe  entnehmen,  dass  die  Bacillen  im  Körper  des  Embryos  längere  Zeit  ver- 
harren können,  ohne  erkennbare  specifische  Veränderungen  zu  verursachen.  Ob  auch 
conceptionelle  Tukerkulose  durch  Uebertragung  des  Virus  durch  das  Sperma  vorkommt, 
ist  noch  fraglich.  Immerhin  ist  zu  beachten,  dass  das  Sperma  und  der  Inhalt  der 
Samenblase  Tuberkelbacillen  enthalten  können  und  zwar  nicht  nur  bei  Nebenhoden-  und 
Hodentuberkulose,  sondern  auch  dann,  wenn  Tuberkulöse  keine  erkennbare  tuberkulöse- 
Affection  des  Geschlechtsapparates  haben.  Im  Uebrigen  ist  nach  den  bisherigen  Be- 
obachtungen daran  festzuhalten,  dass  die  Tuberkulose  meist  auf  eine  extra- 
uterine Infection  zurückzuführen  ist,  und  dass  Kinder  tuberkulöser 
Eltern  deshalb  an  Tuberkulose  so  häufig  erkranken,  weil  sie  der  Infection  mit 
Tuberkelbacillen  mehr  ausgesetzt  sind,  als  Kinder  gesunder  Eltern.  Eine 
besondere  Disposition  der  Kinder  tuberkulöser  Eltern  zu  Tuberkulose  ist  nicht 
nachgewiesen. 

Bei  Thieren  scheint  eine  Uebertragung  von  Tuberkulose  auf  den  Fötus  nach  An- 
gabe von  ZippELius,  Jessen,  Pütz,  Grothans,  Maltoz,  Lydtin,  Broitvier, 
Adams  und  Anderen  ab  imd  zu  vorzukommen,  und  Johne  hat  bei  einem  Kalbsfötus 
nicht  nur  Knötchen  und  Knoten  in  der  Lunge,  in  der  Leber  und  in  verschiedenen 
Lymphdrüsen  nachgewiesen,  sondern  auch  die  Anwesenheit  von  charakteristischen 
Bacillen  festgestellt. 

Von  Seiten  der  Kliniker  und  Aerzte  wird  vielfach  die  sog.  Skrofulöse  als  ein 
besonderer  pathologischer  Zustand  des  kindlichen  Organismus  angesehen,  der  zu 
Tuberkulose  in  besonderem  Maasse  disponirt.  Als  skrofulös  werden  Kinder  ange- 
sehen, welche  andauernd,  oder  wenigstens  sehr  häufig  an  Entzündungen  der  Schleim- 
häute (der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen,  der  Conjunctiva,  des  Mittelohres)  sowie  der 
äusseren  Haut,  an  dauernden,  zuweilen  zu  Nekrose  und  Vereiterung  führenden  Lymph- 
drüsenschwellungen,  endlich  auch  an  chronischen  Entzündungen  der  Knochen  und 
Gelenke  leiden  und  ein  schlaffes,  blasses,  oft  auch  gedunsenes  Aussehen  bieten.  In 
vielen  Fällen  sind  diese  Erscheinungen  schon  durch  Tuberkulose  verursacht,  in 
anderen  Fällen  hand'elt  es  sich  um  Streptokokken-  oder  Staphylokokkeninfectionen 
oder  um  Syphilis.  Es  ist  also  diese  Skrofulöse  nur  eine  besondere  Erscheinungsform 
verschiedener  Infectionen,  aber  keine  besondere  Krankheit.  Ob  dabei  die  betreffenden 
Kinder  eine  besondere  Disposition  zu  allen  diesen  Infectionen  besitzen, 
die  man  als  Skrofulöse  bezeichnen  könnte,  ist  schwer  zu  erweisen.  Der  kindliche 
Organismus  wird  durch  diese  Itifectionscrreger  ganz  allgemein  sehr  leicht  inficirt,  und 
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es  kann  danach  die  häufige  Erkrankung  einzelner  Kinder  an  diesen  Infectionen  ebenso- 
wohl auf  mangelhafte  Reinlichkeit  und  auf  Besonderheiten  der  Umgebung,  in  der  sich 
das  Kind  befindet,  auf  häufige  Verletzungen  etc.,  als  auf  eine  besondere  Disposition 
des  Kindes  selbst  zurückzuführen  sein. 

Die  Tuberkulose  der  SHugel liiere  wird  am  häufigsten  beim  Rinde  beobachtet 
und  zeigt  im  Allgemeinen  einen  ähnlichen  Verlauf  wie  die  Tuberkulose  des  Menschen, 
doch  bilden  die  Granulationswucherungen  häufiger  grössere  geschwulstartige  Knoten, 
so  namentlich  beim  Rind,  und  es  ist  die  Neigung  zur  Generalisation  geringer.  Die 
Tuberkulose  der  serösen  Häute,  die  oft  als  Perlsucht  bezeichnet  wird,  beginnt  mit 
der  Bildung  kleiner  Knötchen,  führt  alsdann  aber  zu  stärkeren  Bindegewebswucherungen, 
so  dass  sich  auf  der  verdickten  Serosa  erbsen-  bis  bohnengrosse,  ja  selbst  hühnerei- 
bis  faustgrosse  Knoten  bilden  (Fig.  477),  die  anfangs  weich,  sarkomähnlich  sind,  später 
aber  fester  und  derber  werden  und  oft  verkalkte  Käseherde  einschliessen.  Die  Form 
der  Wucherung  ist  bald  zottig  und  warzig,  bald  maulbeerförmig  oder  traubig,  blumen- 
kohlartig, bald  auch  polypös. 

Nächst  dem  Rinde  erkrankt  am  häufigsten  das  Schwein,  seltener  erkranken 
Pferde,  Ziegen,  Schafe  und  Katzen,  noch  seltener  Hunde. 

Von  wilden  Thieren,  die  gefangen  gehalten  werden,  erkranken  leicht  an 
Tuberkulose  Affen,  Löwen,  Tiger,  Bären,  Schakale,  Panther,  Jaguare,  Giraffen  und 
Dromedare.  Von  den  kleinen 
Versuchsthieren  ist  das  Meer- 
schweinchen das  empfäng- 
lichste. Nach  subcutanen 
Impfungen  stellt  sich  eine 
fortschreitende  Tuberkulose 
ein,  welche  das  Thier  in  etwa 
4 — 11  Wochen  tödtet.  Bei 
Kaninchen  kann  Impftuber- 
kulose abheilen.  Feldmäuse 
und  weisse  Mäuse  sind  schwer 
zu  inficiren. 

Bei  dem  Cirellügel  (Hüh- 
ner, Tauben,  Fasanen,  Papa- 
geien) ist  Tuberkulose  häufig, 
doch  ist  der  Bacillus  der  Ge- 
flügeltuberkulose nicht  iden- 
tisch (MAFFUCCI,  Ri  VOLTA, 

Straus,  GamaleIa,  Bauji- 
GARTEK,  Roger  u.  A.)  mit 
demjenigen  der  Säugethier- 
tuberkulose; nur  die  Tuber- 
kulose der  Papageien  ist 
grossentheils  durch  den  Ba- 
cillus der  Säugethiertuber- 
kulose verursacht. 

Kulturen  von  Bacillen  der  Tuberkulose  des  Menschen  sind  trocken,  warzig  oder 
schuppig,  glanzlos,  diejenigen  der  Vogel  tuberkulöse  feucht,  faltig  und  weich  und 
wachsen  auch  noch  bei  43  “.  Hunde  sind  gegen  Vogeltuberkulose  ganz  immun,  gegen 
die  Tuberkulose  des  Menschen  nicht.  Intraperitoneale  Impfung  von  Säugethier- 
tuberknlose  verursacht  (Leray)  bei  Kaninchen  in  der  Leber  und  der  Milz  zahlreiche 
käsige  Herde  mit  wenig  Riesenzellen  und  spärlichen  Bacillen,  in  der  Lunge  zahlreiche 
käsige  Knötchen  mit  zahlreichen  Bacillen,  Imjifungen  von  Hühnertuberkulose  dagegen 
spärliche,  nicht  verkäsende  zellige  Wucherungen  mit  Riesenzellen  und  ungeheuren 
Mengen  von  Bacillen. 

Nach  MaffüCCI,  Martin  und  Gärtner  hat  Einimpfung  menschlicher  iuber- 
kulose  beim  Huhn  keine  Tuberkulose  zur  Folge,  aber  die  Bacillen  erhalten  sich 
wochenlang  lebend  im  Körper  des  Huhnes.  Tauben  (Auclair)  sterben  nach  intra^- 
peritonealer  Impfung,  aber  es  finden  sich  in  dem  Gewebe  keine  Tuberkel;  Leber  und 
Lunge  können  noch  nach  14  Tagen  lebende  Bacillen  enthalten.  Bei  Meerschweinehen 
verursachen  (Straus)  Bacillen  menschlicher  Tuberkulose  viel  schwerere  Veränderungen 
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als  Bacillen  der  Hühnertuberkulose.  Ob  der  Mensch  für  Vögelt uberkulose  empfäng- 
lich ist,  ist  eine  noch  offene  Frage. 

Als  PscudoliiberkHlose  kann  man  Erkrankungen  zusammenfassen,  bei  welchen 
den  Tuberkeln  ähnliche  zellige  und  fibröse,  zum  Theil  auch  der  Nekrose  verfallende 
Knötchen  sich  bilden , die  aber  nicht  durch  den  KocH’schen  Bacillus  verursacht 
werden.  Nach  der  Aetiologie  kann  man  folgende  Formen  unterscheiden: 

1)  Pseudotiiber kulose  durch  todte  Fremdkörper.  Kann  experimentell 
durch  Injection  von  Lykopodiumsporen,  Olivenöl,  Quecksilber  in  die  Blutgefässe,  In- 
halation reizenden  Staubes  in  die  Lungen,  Injection  grösserer  Mengen  von  Milch  in 
die  Bauchhöhle  etc.  erhalten  werden.  Eaupenhaare,  "NVattestücke,  Seidenfadenstücke 
etc.,  die  im  Gewebe  liegen,  Cholesterintafeln  aus  geplatzten  Ovarialcysten,  M^eninhalt, 
der  in  die  Bauchhöhle  gerathen  ist,  können  ebenfalls  zur  Bildung  zeilig-fibröser  Knöt- 
chen führen. 

2)  Durch  monomorphe  und  polymorphe  Bakterien  verursachte 
Pseudotuberkulose.  Eppinger,  Bgchholz  und  Fi.exxer  haben  aus  anscheinend 
tuberkulösen  Lungen  und  Bronchialdrüsen  Cladothrix-  und  Streptothrixarten  be- 
schrieben, die  sie  für  die  Ursache  der  Erkrankung  zu  halten  geneigt  sind.  Coeemost 
fand  in  einem  scheinbar  tuberkulösen  Ellbogengelenk  einen  BaciUus,  der  mit  dem 
KocH’schen  Bacillus  nicht  identisch  war.  Mit  dem  ßABiNOWiTSCH’schen  Butter- 
bacillus,  der  wahrscheinlich  vom  Kuhmist  stammt,  sowie  mit  den  MOELLER’schen 
Grasbacillen  kann  man  bei  Meerschweinchen,  mit  dem  KoRx’schen  Butterbacillus 
bei  weissen  Mäusen  eine  der  Tuberkulose  ähnliche  Peritonealerkrankung  erzielen. 

Bei  Nagethieren  kommt  eine  der  Tuberkulose  ähnliche  Erkrankung  nicht  selten 
vor  (Pfeiffer,  Preise,  Zagari,  Nocaed,  Bonome,  Delbanco  u.  A.),  die  durch 
einen  plumpen  dicken  Bacillus  mit  abgerundeten  Enden  verursacht  wird.  Andere 
Formen  bacillärer  Pseudotuberkulose  hat  Eberth  bei  Kaninchen,  MuiR  bei  Vögeln, 
Courmont  bei  einer  Kuh  beobachtet  u.  s.  w. 

Pseudotuberkulose  durch  Hyphomyceten  kommt  in  der  Lunge  vor 
imd  kann  auch  künstlich  durch  Injection  verschiedener  Aspergillus-  und  Mucorarten 
erhalten  werden,  doch  zeigt  sie  Eigenthümlichkeiten , die  meist  ohne  Schwierigkeiten 
eine  Unterscheidung  von  der  wahren  Tuberkulose  ermöglichen. 

Pseudotuberkulose  durch  thierische  Parasiten  kommt  vornehmUch 
bei  Schafen,  Schweinen,  Ziegen,  Katzen,  Feldhasen,  Eehen,  Hirschen  und  Gemsen 
vor  und  wird  durch'  verschiedene  Strongy lusarten  und  Pseudalius  capillaris  (Müeler) 
verursacht,  ist  also  eine  verminöse  Pseudotuberkulose. 
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Weitere  dieabezügliche  Literatur  enthält  § 166. 

§ 1(38.  Die  Syphilis  ist  ähnlich  wie  die  Tuberkulose  eine  In- 
fectionskrankheit,  welche,  von  einer  örtlichen  Localisation  ausgehend, 
sich  auf  dem  Lyinph-  und  Blutwege  ira  Organismus  verbreitet  nnd  zur 
Bildung  umschriebener  Entzündungen  und  Granulationswucherungen 
führt,  doch  zeigen  die  einzelnen  Localisationsherde  keinen  so  charakte- 
ristischen Aufbau  wie  der  Tuberkel. 

Als  Ursache  der  Sj^philis  ist  im  Jahre  1884  von  Lustgarten  ein 
Bacillus  beschrieben  worden,  und  es  ist  möglich,  dass  derselbe  auch 
pathogene  Bedeutung  hat  und  das  Contagium  der  Syphilis  dar- 
stellt. Hierfür  lässt  sich  allerdings  nur  geltend  machen,  dass  die  Ba- 
cillen in  den  verschiedensten  syphilitischen  Herden  aller  Stadien  nach- 
gewiesen sind;  die  Bacillen  zu  züchten,  ist  bis  jetzt  nicht  gelungen. 

Der  Bacillus  ist  dem  Tuberkelbacillus  ähnlich,  3 — 7 a laug,  oft  ge- 
krümmt und  an  den  Enden  etwas  augeschwolleu.  Nach  Lustgarten 
lässt  er  sich  durch  ein  complicirtes  Färb ungs verfahren , bei  welchem 
die  Schnitte  in  Anilin  - Gentiauaviolettlösung  gefärbt  und  danach  in 
übermangansaurem  Kali  entfärbt  und  mit  schwefliger  Säure  ausge- 
waschen werden,  sichtbar  machen.  Von  anderen  Autoren  wurden  später 
noch  andere  Verfahren  angegeben. 

Die  Bacillen  linden  sich  in  den  syphilitischen  Erkraukungsherden 
stets  nur  in  geringer  Zahl,  liegen  grossentheils  zu  1 bis  4 in  Zellen 
(Lustgarten),  zum  Theil  indessen  auch  zwischen  den  Zellen  und 
können  zu  Zeiten  auch  im  Blute  (Doutrelepqnt)  Vorkommen.  Diffe- 
rentialdiagnostisch sind  die  LusTGARTEN’schen  Bacillen  zur  Zeit  kaum 
zu  verwerthen,  da  bei  der  von  Lustgarten  angegebenen  Methode  auch 
die  Smegmabacillen  im  Präputialsecret  und  im  Smegma  zwischen 
den  grossen  und  kleinen  Schamlippen  gefäi-bt  bleiben.  Nach  Doutre- 
LEPONT,  Klemperer  uud  Lewy  gelingt  es  indessen,  durch  eine  ge- 
eignete Färbemethode  (Karbolfuchsin)  auch  diese  von  einander  zu  unter- 
scheiden. 

Das  Gift,  durch  dessen  Impfung  Syphilis  entsteht,  kommt  nur 
innerhalb  des  menschlichen  Organismus  vor,  wird  nur  innerhalb  des- 
selben reproducirt  und  gelangt  auf  andere  Individuen  nur  durch  directe 
oder  indirecte  Uebertragung.  In  einen  Organismus  verpflanzt,  ruft  es 
Entzündungsprocesse  allerverschiedenster  Intensität  und  Extensität,  von 
der  einfachen  localen  vorübergehenden  IIv])erämie  bis  zur  Bildung  er- 
heblicher Exsudate  oder  geschwulstähnlicher  Granulationen,  oder  aus- 
gedehnter Bindegewebshyi)eri)lasieeii  hervor.  Wird  während  des  Be- 
stehens der  sypliilitischen  Infection  ein  Kind  erzeugt,  so  kann  die 
Krankheit  sowohl  vom  \Latei-  als  auch  von  der  I\Iutter  auf  das  Kind 
übergehen. 
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Bildet  sich  am  Orte  der  Infection,  welclie  meistens  die  äussere 
Haut  betrifft,  indessen  auch  in  Schleimhäuten  (Mund,  Rachen,  Genital- 
schleimhaut) auftreten  kann,  der  erste  Entzündungsherd,  so  entsteht 
zuerst  eine  Papel,  welche  der  Fläche  nach  sich  ausbreitet  und  8 — 10 
Tage  nach  ihrem  Auftreten  Schuppen  bildet,  oder  aber  ulcerirt  und 
eine  geringe  Menge  seröser  oder  eiteriger  Flüssigkeit  secernirt,  welche 
zu  einer  Borke  eintrocknet.  Gleichzeitig  verhärtet  sich  der  Grund  und 
bildet  eine  scheibenförmige  dicke  oder  dünne,  pergamentartige  Einlage 
in  der  Haut.  Zuweilen  entsteht  auch  ein  Bläschen  und  aus  diesem 
eine  Erosion  und  alsdaun  ein  Geschwür,  welches  wenig  secernirt,  dessen 
Grund  aber  verhärtet  ist.  In  noch  anderen  Fällen  besteht  zuerst  ein 
Geschwür,  und  der  Grund  verhärtet  sich  erst  nachträglich. 


Fig.  478.  Initialsklerose  (Alk.  Häm.  Eos.),  a Corium,  leicht  entzündet. 
b Initialsklerose;  zellig  infiltrirtes  Bindegewebe,  c Einbruch  der  zelligen  Massen  ins 
Epithel,  d e Mit  Leukocyten  gefüllte  Lymphgefässe.  Vergr.  35. 


Die  Verhärtung  wird  als  Iiiitialsklerose  oder  als  Hunter ’s  che 
Induration  (Fig.  478  6),  das  Geschwür  als  harter  Schanker  be- 
zeichnet. Die  erstere  ist  wesenüich  durch  eine  Anhäufung  kleiner 
Rundzellen  (Fig.  478  6 und  Fig. 

479  a)  in  den  Spalten  des  Binde- 
gewebes bedingt.  Zuweilen  bilden 
sich  auch  epitheloide  Zellen 
(Fig.  479  6)  und  vereinzelte  Rie- 
sen zellen  (c).  Damit  ist  der  Höhe- 
punkt der  Entwickelung  erreicht;  der 
grösste  Theil  des  Gewebes  zerfällt 


Fig.  479.  Schnitt  aus  einer  syphili- 
tisehen  Initialsklerose  (Alk.  Al. 
Karm.).  a Rundzelleninfiltration,  b Grös- 
sere einkernige,  c vielkernige  Bildungszellen. 
\"ergr.  350. 
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und  ulcerirt  oder  wird  nach  dein  Zerfall  resorbirt.  Ein  Theil  der 
Zellen  wird  zur  Bildung  eines  Narbengewebes  verwendet. 

Schon  im  Gebiete  der  Initialsklerose  und  deren  nächster  Umgebung 
findet  man  die  Lymphgefässe  (Fig.  478  d e)  erweitert  und  mit  Leuko- 
cyten  gefüllt.  Weiterhin  schliessen  sich  nach  einer  gewissen  Zeit  Ent- 
zündungen der  Lymphdrüsen,  der  Haut  und  der  Schleimhäute  (secun- 
däre  Symptome)  an,  denen  später  syphilitische  Entzündungen  der  Ein- 
geweide und  der  Knochen  folgen  (tertiäre  Eruption-sformen).  Sie  sind 
zum  Theil  anderen,  nicht  - syphilitischen  Entzündungen  gleich,  z.  Th. 
werden  besondere  Granulationsbildungen  erzeugt.  Die  syphilitischen 


Fig.  480.  Condyloma  latum  ani  (Alk.  Bismarckbraun),  a Hornschicht,  b 
Schleimschicht  der  Epidermis,  c Corium.  d Aufgelockerte,  kleinzellig  infiltrirte  Hom- 
schicht.  e Aufgequollene,  f aufgequollene  und  zellig  infiltrirte  Schleimschicht,  g Epithel- 
zellen  mit  Bundzellen  im  Innern,  h Körnige  Gerinnungsmassen,  i Geschwellter,  und 
mit  Zellen  und  Flüssigkeit  infiltrirter  Papillarkörper,  k Corium,  mit  Zellen,  Flüssig- 
keit und  geronnenen  Ei  weisskörpern  infiltrirt.  l Erweiterte  und  mit  Gerinnseln  gefüllte 
Lymphgefässe.  m Schweissdrüsen.  Vergr.  150. 

Affectionen  der  Ilaut,  welche  unter  dem  Namen  der  Syphilide  zu- 
sammengefasst werden,  bilden  bald  nur  rothe  Flecken,  bald  kleinere 
oder  grössere  papilläre  Erhebungen,  welche  sich  mit  Blasen-  und  Pustel- 
bildung, sowie  auch  mit  Schuppenbildung  verbinden  können,  und  man 
hat  danach  auch  die  verschiedenen  Hautsyphilide  mit  verschiedenen 
Namen  belegt,  indem  man  eine  Roseola  syphilitica,  papulöse 
Syphilide,  vesiculöse,  pustulöse  und  u leer öse  Syphilide, 
sowie  eine  Psoriasis  syphilitica  unterscheidet  (vergl.  die  pathol. 
Anatomie  der  Haut).  Gemeiusam  ist  allen  diesen  Affectionen,  dass  es 
sich  um  mehr  oder  mimler  hochgradige  Entzünduugeu  handelt,  welche 
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in  erster  Linie  durch  eine  Gewebsintiltration,  zum  d’heil  auch  durch 
Wucherung  ausgezeichnet  sind.  So  findet  man  z.  B.  bei  den  als 
grosspapulöses  Syphilid  oder  Condyloma  lat  um  bezeich- 
neten  beetartigen  Erhabenheiten  der  Haut  eine  Infiltration  des  Papillar- 
körpers (Fig.  480  i),  des  Coriums  (/c)  und  auch  des  Epithels  (e,  f,  g,  h) 
mit  Zellen  und  flüssigem  Exsudat,  das  bei  Härtungen  gerinnt,  und  es 
können  diese  Exsudatmassen,  falls  die  Hornschicht  der  Epidermis  ma- 
cerirt  wird,  an  die  Oberfläche  treten  und  ein  Nässen  der  Condylome 
bedingen.  Bei  den  pustulösen  Syphiliden  führt  die  Entzündung  zur 
eiterigen  Schmelzung  des  Epithels,  bei  den  ulcerösen  auch  des  Papillar- 
körpers und  des  Coriums,  so  dass  Geschwüre  entstehen. 

Aehnliche  entzündliche  Veränderungen,  wie  in  der  Haut,  treten  im 
Secundärstadium  der  Syi)hilis  auch  in  den  Schleimhäuten,  insbesondere 
der  Mundhöhle,  des  Kachens  und  der  Respirationsw^ege  auf. 


Fig.  481.  Meningocncephalitis  syphilitica  gummosa  (M.  Fl.  A. 
Kann.),  a Hirnrinde,  b Weiche  Hirnhäute,  c Von  zelligem  Exsudat  umgebene 
Vene,  d Frisches  zelliges,  d^  zcllig  fibröses,  d.,  verkästes  Granulationsgewebe,  e Arterie 
mit  stark  verdickter  Inlima  und  zellig  infiltrirter  Adventitia.  f Zellige  Infiltration 
der  Pialschekien  der  Rindengefässe.  /",  Perivasculäre  zellige  Infiltration  der  Rinden- 
substanz. (j  In  diffuser  Ausbreitung  auf  die  Hirnrinde  übergreifende  zellige  Infiltration. 
Vergr.  15. 

Die  in  den  inneren  Organen,  in  Drüsen,  an  Knochen,  m Muskeln, 
im  subcutanen  und  submucösen  Bindegewebe,  in  den  Hirnhäuten  etc. 
auftretenden  syphilitischen  Erkrankungen  des  tertiären  Stadiums  stellen, 
sofern  sie  nicht  nur  in  leichten  degenerativen  und  entzündlichen  Pro- 
cessen oder  hyjierplastischen  Gewebswucherungen  ohne  charakteristische 
Eigenschaften  bestehen,  Bildungen  dar,  w’elche  gewöhnlich  als  (xummata 
(ViRCHOw)  bezeichnet  werden.  In  seinen  frühen  Stadien  stellt  das 
Gumma,  ähnlich  wie  das  breite  Condylom,  eine  auf  ein  Gew'ebsgebiet 
beschränkte  Entzündung  dar,  doch  ist  das  Gumma  meist  zellieicher 
und  erreicht  nicht  selten  eine  höhere  Ausbildung  insofern,  als  ein  eigent- 
liches Granulationsgew'ebe  mit  neuen  Gefässen  (lig.  481  d d^)  sich  bildet. 
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Es  kommt  namentlich  im  Periost,  in  den  Häuten  des  Gehirnes,  sowie 
in  den  ])arenchymatösen  Organen  des  Unterleibes,  be.sonders  in  der 
Leber,  der  Milz  und  dem  Hoden  vor  und  zeigt  je  nach  dem  Stand- 
ort einen  verschiedenen  Zellreichthum.  Zellarnie  Formen,  wie  sie  am 
häufigsten  am  Knochen  beobachtet  w'erden,  fühlen  sich  weich  an  und 
zeigen  auf  dem  Durchschnitt  ein  gallertartiges  Aussehen,  indem  der 
flüssige  Antheil  des  Knotens  gegenüber  der  zelligen  Masse  überwiegt. 
Auch  geht  das  Gewebe  zum  Theil  eine  Metamorphose  in  Schleimge- 
wmbe  ein.  Zellreiche  Formen,  denen  man  besonders  in  den  weichen 
Hirnhäuten  (Pfig.  481),  in  der  Submucosa  verschiedener  Schleimhäute, 
in  der  Haut,  in  der  Leber,  dem  Hoden  und  der  Milz  begegnet,  bilden 
mehr  graue  oder  grauweisse  oder  grauröthliche,  theils  kugelige  (Milz, 
Hoden),  theils  mehr  unregelmässig  gestaltete  Herde  (weiche  Hirnhäute), 
die  nach  ihrer  hellgrauen  oder  grauröthlichen,  etwas  durchscheinenden 
Beschatfenheit  gesunden  Granulationen  ähnlich  sehen.  Oft  sind 
daneben  in  den  betrefl'enden  Organen  auch  noch  diffus  ausgebreitete 
entzündliche  Veränderungen  vorhanden. 


P'ig.  482.  Gumma  hepatis  C.^lk.  Alkarm.),  a Käsiger  Knoten,  b Homogenes 
Bindegewebe,  e Bindegewebe  mit  Ee.sten  von  Lebergewebe,  d In  das  Lebertrewebe 
ausstrahlende  Bindegewebszüge.  e Zelliger  Herd  am  Rande  des  Käseknotens,  f IZellige 
Herde  innerhalb  der  bindegewebigen  Ausstrahlungen,  g Ijcbergewebe.  Vergr.  12. 

Kleine  sy])hilitische  Infiltrationsherde  werden  oft  ziemlich  rasch 
durch  Resorption  zum  Verschwinden  gebracht,  bei  grösseren  tritt 
häufig  Eiterung  oder  fettiger  und  nekrotischer  Zerfall  ein.  Zerfall 
syphilitischer  Herde  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes  sowie  der 
Mucosa  und  Submucosa  führt  zur  Bildung  von  Geschwüren,  welche, 
soweit  es  Schleimhäute  betrifft,  am  häufigsten  im  Gebiet  der  Mund- 
höhle, des  Rachens  und  der  oberen  Rcs])irationswege  (Fig.  483  a)  Vor- 
kommen. Im  Inneren  tief  sitzender  Gummiknoten  bilden  sich  nicht 
selten  käsige  Herde  (Pfig.  481  u.  P'ig.  482  o),  welche  bald  regel- 
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bald  imregehnässig  gestaltet  sind.  Die  peripheren 
Theile  gehen  meist  in  schwieliges  Bindegewebe  (Fig.  482  fc,  c,  d)  über 
welches  die  verkästen  Massen  einschliesst  und  in  Form  von  ’züo’en  in 
die  Umgebung  ausstrahlt.  In  der  Umgebung  von  Schleimhautge- 
schwüren bilden  sich  nicht  selten  papil- 
läre Wucherungen  (Fig.  483  h,  c). 

Nekrotische  Ueberreste  ursprünglich 
zelliger  Gummiknoten  kommen  weitaus 
am  häufigsten  zur  anatomischen  Unter- 
suchung und  werden  meist  auch  noch 
als  Gummiknoten  bezeichnet.  An  ihrer 
Bildung  nimmt  häufig  nicht  nur  die  zellige 
Neubildung,  sondern  auch  das  infil- 
trirte  Gewebe  selbst  Theil,  indem  es 
ebenfalls  ab  stirbt  und  verkäst. 

Die  Ursache,  durch  welche  die  syphi- 
litische Entzündung  häufig  ihren  Aus- 
gang in  Gewebszerfall  und  Nekrose  nimmt, 
liegt  zunächst  in  der  besonderen  Be- 
schaffenheit des  Krankheitserregers.  Im- 
merhin dürfte  auch  ein  zweites  Moment 
sehr  häufig  die  Schuld  an  diesem  Aus- 


Fig.  483.  Syphilitische  Verschwärung 
des  Kehlkopfes.  Sagittalschnitt  durch  den 
Kehlkopf  und  die  Trachea,  a Geschwür,  b Ver- 
dickungen lind  papilläre  Wucherung  am  Kehl- 
deckel. c Verdickungen  und  papilläre  Wuche- 
rungen der  linken  Kehlkopfwand  und  des 
Taschenbandes.  Natürliche  Grösse. 


gang  tragen,  nämlich  die  ausgedehnte  Betheiligung  der  Blutgefässe, 
namentlich  auch  der  Arterien,  an  der^ Entzündung.  Wo  eine  syphi- 
litische Entzündung  zu  Granulationsbildung  oder  zu  einer  Bindegewebs- 
hyperplasie  führt,  da  verdicken  sich  auch  die  Gefässwände,  namentlich 
die  Intima  (Fig.  481  e),  so  dass  das  Gefässlumen  verengt,  ja  nicht 
selten  völlig  verschlossen  wird.  Zuweilen  ist  der  syphilitische  Process 
auch  ganz  überwiegend  an  den  Gefässen  localisirt. 

Neben  den  eigentlichen  syphilitischen  Entzündungsherden,  die  auf 
eine  örtliche  Localisation  des  Erregers  der  Syphilis  hinweisen,  kommen 
bei  Individuen , die  eine  sj^philitische  Infection  durchgemaclit  haben, 
nicht  selten  eigenartige  Degenerationen  im  Gebiete  des 
Centralnervensystems  (Tabes,  progressive  Paralyse),  die  sich  mit 
Wucherungen  der  (jlia  verbinden,  vor,  deren  Entstehung  als  Folge 
der  Syphilis  angesehen  wird,  doch  lassen  diese  Erkrankungen  histo- 
logisch keine  für  Syphilis  charakteristischen  Eigenthümlichkeiten  er- 
kennen und  kommen  in  denselben  Formen  auch  bei  Individuen  vor, 
die  niemals  eine  syphilitische  Infection  durchgemacht  haben. 

Die  hereditäre  Syphilis  ist  grösstentheils  durch  eigenartige  Ge- 
websveränderungen* welche  von  den  Manifestationen  der  acquirirten 
Syphilis  nicht  unerheblich  differiren,  charakterisirt,  doch  kommen  auch 
Veränderungen  vor,  die  mit  ersteren  übereinstimmen.  In  der  Haut 
verur.sacht  dieselbe  sowohl  maculöse  als  papulöse  und  ])ustulöse  Syphi- 
lide, die  zu  Ulcerationen  führen  können.  Die  Milz  pflegt  mehr^oder 
weniger  vergrössert  zu  sein  und  kann  in  einzelnen  Fällen  das  Zehn- 

Ziegler.  Lehrb.  d.  allgcm.  Pathol.  10.  Aufl.  ^3 
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fache  ihres  normalen  Volumens  erreichen.  In  der  Leber  kommen  so- 
wohl intravasculäre  als  perivasculäre  Anliäufungen  von  Rundzellen,  die 
oft  sich  in  kleinen  dichten  Herden  gruppiren,  verbunden  mit  peri- 
2)ortaler  Bindegewebsneubildung  vor,  sodann  giebt  es  auch  eine  diffus 
über  die  ganze  Leber  ausgebreitete  Hyperplasie  des  Bindegewebes 
(Fig.  484  a,  h),  welche  der  Leber  eine  feste  Beschaffenheit  und  eine 
eigenthümlich  gelbbräunliche  Färbung  verleiht;  ferner  auch  eine  auf 
das  periportale  Gewebe  beschränkte  Bindegewebswucherung.  Die  Lunge 


Fig.  484.  ^ Indurirte  Leber  eines  syphilitischen  Neugeborenen 
(M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Hypertrophisches  periportales  Bindegewebe,  b Indurirtes,  von 
Bindegewebe  durchzogenes  Drüsengewebe,  e Zellhaufen,  vergr.  100. 


Fig.  485.  \ eranderungen  der  Lunge  bei  congenitaler  Sviihilis 
(M.  1<  1.  Plani.  Eos.),  a Zellreiches  wucherndes  Stroma,  b Zellreiche  Graniilation!?-  * 
herde.  c Arterie  mit  verdickter  Advcntitia.  d d,  Driisenähnliche  Bronchien,  welche 
zum  Ihei  (d,j  abgestossciies  Epithel  und  Biindzollen  enthalten,  e e.  Alveolen,  welche 
zum  Iheil  (e,)  dcsquamirtes  Epithel  und  Rundzellcn  enthalten.  Vergr.  00. 
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kann  ganz  oder  tlieihveise  eine  dichte,  einem  Sarkonigewebe  ähnliche 
graue  oder  graiiweisse  Beschaffenheit  zeigen  und  besteht  alsdann  in 
dem  veränderten  Gebiet  aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  (Fig.  485  a fc), 
das  gar  keine  oder  nur  mangelhaft  entwickelte  Alveolen  (e,  ej)  und 
Bronchien  (d,  d,)  enthält.  Bei  geringfügiger  Erkrankung  besteht  nur 
eine  Verdickung  des  peribronchialen  und  perivasculären  GeAvebes  und 
der  interalveolaren  Septen,  zum  Theil  verbunden  mit  einer  Anhäufung 
desquamirter  Epithelien  in  den  Alveolen.  In  Nieren  und  Hoden  kann 
das  Stützgewebe  ebenfalls  stellenweise  vermehrt  und  abnorm  zellreich 
sein.  E s V e r u r s a c h t also  d i e S y p h i 1 i s i n d r ü s i g e n 0 r g a n e n 
oft  Zellanhäufungen  und  eine  pathologische  Entwicke- 
lung der  bindegewebigen  Bestandtheile,  während  das  epi- 
theliale Getvebe  in  seiner  Entwickelung  zurückbleibt.  Im  Blute  scheint 
tlie  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  oft  vermehrt  zu  sein.  Endlich 
finden  sich  an  den  Knochen  nicht  selten  Störungen  der  endo- 
chondralen  Ossification,  av eiche  hauptsächlich  durch  Unregel- 
mässigkeiten in  der  Markraumbildung  und  der  Ablagerung  der  Kalk- 
salze im  Knorpel  charakterisirt  sind  und  zu  Störungen  in  dem  Bau 
der  subchoudral  gelegenen  spongiösen  Knochensubstanz  führen.  Durch 
die  Bildung  von  Granulationswucherungen,  die  verkäsen,  können  auch 
grössere  Defecte  im  KnochengeAvebe  entstehen. 


Die  Syphilis  kann  sowohl  durch  das  Sperma  als  durch  das  Ovulum  auf  den 
Fötus  übertragen  werden,  wobei  die  Uebcrtragung  von  Seiten  des  Vaters  die  häufigere 
ist.  Nach  der  Conception  kann  eine  Uebcrtragung  der  Syphilis  von  der  Mutter  auf 
den  Fötus  stattfinden.  Am  häufigsten  tritt  die  Uebertragung  im  secundären  Stadium 
der  Syphilis  ein.  Finden  Infection  und  Conception  gleichzeitig  statt,  so  ist  die  Inten- 
sität der  Erkrankung  des  Kindes  am  grössten,  doch  können  selbst  frisch  syphilitisch 
inficirte  Eltern  gesunde  Kinder  produciren  (Neümann).  Die  in  den  ersten  Monaten 
der  Schwangerschaft  übertragene  Syphilis  der  Mutter  tödtet  das  Kind;  in  den  letzten 
.^Ionaten  der  Schwangerschaft  geht  die  Syphilis  in  der  Regel  nicht  auf  das  Kind  über 
(Neumanx). 

Gesunde  Frauen,  welche  von  syphilitischen  Männern  geschwängert  werden,  können 
syphilitische  Kinder  zur  Welt  bringen,  dabei  aber  zeitlebens  frei  Aun  Syphilis  bleiben. 
Frauen,  welche  mit  ex  patre  syphilitischen  Früchten  schwanger  gingen , selbst  aber 
einer  Contactinfection  seitens  des  Zeugers  entgangen  sind,  gewinnen  durch  die  Gravidität 
mit  solchen  Früchten  einen  gewissen,  allerdings  sehr  variablen  Grad  von  Immunität 
gegen  Syphilis  (Hochsixger).  Die  Immunität  der  Mutter  ist  die  Folge  des  üeber- 
trittes  iramunisirender  Substanzen  vom  spermatisch  inficirten  Fötus  auf  die  gesunde 
Mutter  und  darum  keine  absolute  (Hochsixger). 

Hügel  und  Holzhäuser  geben  an,  dass  Syphilis  auf  Schweine  übertragbar  sei. 


Cbl.  f.  Bakt.  18S7. 
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§ 169.  Der  Bacillus  leprae  (von  Neisser  1879  und  1881,  von 
Armauer  Hansen  1880  beschrieben)  ist  ein  kleiner,  4—6  [j.  langer, 
schlanker  Bacillus,  welcher  als  die  Ursache  des  Aussatzes  oder  der 
Lepra,  auch  Elephantiasis  Gr  ae cor  um  genannt,  angesehen  wird 
und  auch  constant  und  in  grosser  Menge  in  dem  krankhaft  veränderten 
Gewebe  gefunden  wird  (Fig.  486,  Fig.  487  u.  Fig.  488). 

Die  leprösen  Erkrankungsherde  sind  im  Allgemeinen  durch  eine 
Wucherung  charakterisirt  (Fig.  486),  welche  aus  Zellen  verschiedener 
Grösse  und  aus  faserigem  Grundgewebe  besteht.  Die  Bacillen  liegen 
theils  zwischen  (e),  theils  in  den  Zellen  (c,  d)  und  häufen  sich  in  letz- 
teren meist  besonders  stark  an,  wobei  die  Zellen  mächtig  anschwellen 
(d)  und  sich  zum  Theil  in  ein-  und  mehrkernige  Rieseuzellen  (Fig.  487) 
um  gestalten  können,  von  denen  die  letzteren  jeweilen  eine  grosse  Vacuole 
einschliessen,  die  grosse  Mengen  von  Bacillen  sowie  köruig-fädige  Reste 
des  verflüssigten  Protoplasmas  enthält.  Die  Kerne  erhalten  sich  eine 
gewisse  Zeit  lang  und  sind  dabei  durch  die  bacillenhaltige  Vacuole  an 
die  Peripherie  gedrängt.  Später  gehen  sie  zu  Grunde,  so  dass  alsdann 
die  ganze  Zelle  eine  bacillenhaltige  Blase  (Fig.  486  d)  darstellt.  Die 
Zellen,  in  denen  die  Bacillen  liegen,  sind  theils  schon  vor  der  Invasion 
vorhandene  Gewebszellen,  theils  neugebildete  Zellen. 

Die  Bacillen  sind  von  einer  Schleimhülle  umgeben  (Neisser)  und 
verhalten  sich  gegen  Farbstoff  ähnlich  wie  die  Tuberkelbacillen,  so  dass 
zu  ihrer  Färbung  dasselbe  Verfahren  angewendet  werden  kann,  wie 
bei  der  Färbung  der  ersteren.  Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  oft  helle 
Flecken  oder  erscheinen  aus  gefärbten  Körnchen  zusammengesetzt. 

Nach  Bordoni-Uffreduzzi  lassen  sich  die  Bacillen  auf  Pepton- 
glycerin-Blutserum, auf  gelatinirtem  Blutserum  und  auf  gekochten  Eiern 
züchten,  wobei  sie  zu  Fäden  von  der  vierfachen  Länge,  die  an  den 
Enden  oft  keulenförmig  angeschwollen  sind,  auswachsen.  Czaplewski 
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Fig.  486. 


Fig.  487. 


Fig.  486.  Gewebe  aus  einem  Lepraknoten  (Alk.  Fuchsin,  Methylenblau). 
a Zeilig-fibröses  Gewebe,  b Rundzellen,  e Mittelgrosse,  d sehr  grosse,  mit  Bacillen 
angefüllte  Zellen,  e Freie  Bacillen.  Vergr.  200. 

Fig.  487.  Riesenzellen  mitbacillenhaltigenVacuolen  aus  leprösen 
Wucherungen  der  Nasenhaut  (Alk.  Gabbet).  Vergr.  400. 


kultivirte  in  mittlerem  (irade  säurefeste  Bacillen  aus  Nasensecret  eines 
Leprösen  in  Hammelbliitsernm  mit  6%  Glycerin  und  von  da  nacli  Her- 
stellung von  Reinkulturen  auf  verscliiedenen  gebräuchlichen  Nährböden 
und  hält  sie  für  identisch  mit  den  von  Bordoni-Uffreduzzi  aus  dem 
Knochenmark  eines  Leprösen  gezüchteten.  Endlich  macht  auch  Teich 
iMittheilungen  über  gelungene  Kulturen  von  Leprabacillen.  Bares,  der 


Fig.  488.  Schnitt  durch  einen  leprösen  Hautknoten  (Alk.  Gabbet).  a 
Epidermis,  b Corium.  c Haarbälge.  «Lepröse  Herde  in  der  Umgebung  der  Haar- 
bälge,  e Schweissdrüsenkanäle.  f Lepröse  Herde  in  deren  Uingebung.  g Lepröse 
Herde  in  der  Umgebung  von  Schwcissdrüsenknäueln.  h Lemöse  Herde,  welche  keine 
Beziehung  zu  besonderen  Hautgebilden  erkennen  lassen,  i Bacillenherde.  Vergr.  32. 
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Leprabacillen  ebenfalls  knltivirte,  stellt  sie  in  nahe  Beziehung  zu  den 
Diphtheriebacillen.  Ob  die  Bacillen  Sporen  bilden,  ist  noch  streitig. 

Impfungen  von  Thieren  haben  bis  jetzt  sichere  positive  Erfolge 
nicht  ergeben;  es  sollen  zwar  bei  Kaninchen  am  Orte  der  Impfung 
eine  Vermehrung  der  Bacillen  und  Gewebswucherungen  sich  einstellen 
können  (Damsch,  Vossius),  doch  erhält  man  keine  über  grössere  Ge- 
biete des  Körpers  sich  verbreitende  Erkrankung.  Schottelius  und 
Bäumler,  welche  Affen  frisch  excidirte  lepröse  Hautstücke  und  in 
warmer  Bouillon  und  warmem  Blutserum  zu  einer  Emulsion  zerriebene 
lepröse  Gewebsmassen  unter  die  Haut  brachten,  erzielten  kein  positives 
Resultat.  Nach  Campana  und  Wesener  werden  die  Bacillen  der  ein- 
geimpften  Stücke  von  Wanderzellen  verschleppt,  verursachen  aber  keine 
specifische  Infection  und  vermehren  sich  nicht.  Czaplewski  erhielt 
bei  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäusen  mit  kultivirten  Bacillen 
ebenfalls  nur  leichte,  vorübergehende  Entzündung. 

Die  Infection  des  Menschen  erfolgt  durch  mittelbare  oder  unmittel- 
bare Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch.  Besonders  infectiös  ist 
das  Nasensecret  (Sticker)  , namentlich  in  Zeiten,  in  denen  lepröse 
Eiterungen  in  der  Nase  bestehen.  Bei  leprösen  Erkrankungen  der 
Respirationswege  kann  auch  das  Sputum,  bei  Bildung  von  Hautknoten 
und  Geschwüren  auch  das  Secret  dieser  Geschwüre  Bacillen  enthalten. 
Die  Ansteckung  scheint  am  häufigsten  von  der  Nase  aus  zu  erfolgen 
(Sticker),  es  spricht  wenigstens  für  diese  Annahme  die  frühzeitige 
Erkrankung  der  vorderen  Nasengebiete.  Bei  der  Verbreitung  im  Körper 
benutzen  die  Bacillen  vornehmlich  die  Lympliwege,  können  aber  auch 
ins  Blut  gelangen. 

An  der  Erkrankung  sind  neben  der  Nase  in  hervorragender  Weise 
die  Haut  und  die  peripherischen  Nerven  betheiligt,  doch  können  die 
Bacillen  auch  in  anderen  Geweben,  z.  B.  im  Hoden,  in  der  Leber,  in 
den  Ganglien,  in  der  Milz,  sich  vermehren  und  damit  auch  Erkrankuugs- 
herde  bilden. 

Am  Orte  ihrer  Kolonisation  erregen  die  Bacillen  Entzündung  mit 
Gewebswucherung,  wobei  sich  gefässhaltiges  Granulationsgewebe  bildet, 
das  lange  Zeit  in  einem  zellreichen  Zustande  verharrt  und  in  der  Haut 
und  der  Nase  die  Grundlage  von  Knoten  und  Wülsten,  in  den  Nerven 
die  Grundlage  spindeliger  Verdickungen  und  die  Ursache  der  Reizung 
und  späterhin  der  Degeneration  und  Zerstörung  der  Nervenfasern 
bildet.  Die  Bacillen  und  die  durch  ihre  ^'ermehrung  veranlassten 
Gewebswucherungen  gruppiren  sich  in  der  Haut  oft  um  die  Haar- 
bälge (Fig.  488  d),  die  Schweissdrüsenkanäle  (/)  und  -knäuel  (<;),  doch 
sind  solche  Beziehungen  nicht  bei  allen  Wucherungsherden  (h)  nach- 
weisbar. Im  Uebrigen  können  die  Bacillen  auch  in  die  Blutgefässe, 
die  Haarbälge  und  Schweissdrflsen  (Touton)  Vordringen  und  von  da 
an  die  Oberfläche  der  Haut  gelangen.  Infection  der  Arterienwände 
verursacht  eine  ])roliferirende  Arteriitis,  durch  welche  die  Arterienwände 
hochgradig  verdickt,  die  Lumina  verengt  werden.  Innerhalb  des  Nerven- 
systems finden  sie  sich  sowohl  im  Bindegewebe  als  auch  in  den  ner- 
vösen Bestandtheilen,  namentlich  in  den  Ganglienzellen  (Sudakewitsch). 
Die  von  ihnen  eingenommenen  Zellen  verfallen  im  Laufe  der  Zeit  der 
Degeneration,  zuweilen  unter  hydropischer  Schwellung  und  Vacuolen- 
bildung. 

Die  durch  die  Bacillenansiedelung  hervorgerufenen  Gewebswuche- 
rungen können  nach  jahrelangem  Bestände  durch  Zerfall  und  Re- 
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Sorption  der  Zellen  fast  ganz  verscliwinden,  doch  bleiben  zellreiche 
\ eihaitungen  und  in  der  Plaut  auch  Piginentirungen  zurück.  Ver- 
käsung tritt  niemals  ein. 

Die  Lepra  der  Plaut  tritt  besonders  im  Gesicht,  an  den  Streck- 
seiten der  Ivniee  und  der  Ellenbogen,  sowie  an  der  Riickenfläche  der 
Plande  und  Fusse  aut  und  beginnt  mit  der  Bildung  rother  Flecken,  die 
ent’i\eder  mit  Hinterlassung  von  Pigmentllecken  wieder  verschwinden 
oder  aber  zu  Knoten  von  braunrother  Farbe  sich  erheben  (Lepra 
Uiberosa  s.  tnberculosa  s.  nodosa).  Pm  Gebiete  der  rothen 
P lecken  enthalt  das  Gewebe  bereits  grosse  Mengen  von  Bacillen 


Fig.  489.  Leontiasis  leprosa  (nach  G.  Münch). 


(Philipson),  welche  zum  grossen  Theil  intravasculär  liegen,  und  es 
lässt  sich  auch  schon  die  (Gewebswucherung  nachweisen.  Nach  Unter- 
suchungen von  Müller  sind  auch  blasige  Eruptionen,  welche  bei 
Lepra  Vorkommen  und  früher  als  Folgezustände  von  leprösen  Nerven- 
erkrankungen angesehen  wurden,  durch  die  Anwesenheit  von  Bacillen 
verursacht. 

Die  Knoten  bleiben  Monate  lang  unverändert,  oder  vergrössern 
sich  und  verschmelzen  unter  einander,  so  dass  mächtige  Wülste  ent- 
stehen, welche  dem  dadurch  verunstalteten  Gesicht  den  Namen  einer 
Facies  leontina  (Fig.  489)  eingetragen  haben. 
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Durch  äussere  Einflüsse  kann  es  zu  Geschwürsbildungen  N 
kommen,  welche  keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigen.  Neue  Knoten  l 
treten  jeweilen  nach  erysipelähnlichen  Röthungen  und  Schwellungen  der  ) 


Fig.  490.  Lepra  anaesthetica  ulcerosa  des  Unterschenkels  und  des  Fasses 
(nach  G.  Münch). 
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Haut  auf.  Die  Drüsen  der  Submaxillar-  und  Inguinalgegend  schwellen 
zu  mächtigen  Knoten  an. 

Die  L e p r a der  Nerve  n ( L.  n e r v o r u m s.  a n a e s t h e t i c a) 
führt  zunächst  zu  Hyperästhesie  und  Schmerzen,  späterhin  zu  Anästhesie, 
seltener  zu  motorischen  Lähmungen  im  Gebiete  der  afficirten  Nerven. 
Die  weiteren  Folgen  der  Nervenerkrankungen  sind  Störungen,  die  sich 
in  der  Haut  durch  Bildung  weisser  und  brauner  Flecken  (L.  maculosa, 
Morphaea  nigra  et  alba),  in  den  Knochen  und  Muskeln  durch 
Atrophie  äussern.  Da  die  Kranken  nach  Eintritt  der  Anästhesie  sich 
häufig  verletzen,  so  bilden  sich  in  späterer  Zeit  oft  Geschwüre  (Fig.  490 
u.  Fig.  491),  welche  in  die  Tiefe  greifen  und  zu  Verlust  ganzer  Phalangen 
führen  können  (Lepra  mutilans). 

Hautlepra  und  Nervenlepra  treten  meist  combinirt,  seltener  für  sich 
allein  auf.  Neben  der  Nase,  der  Haut  und  den  Nerven  können  auch 
das  centrale  Nervensystem,  Schleimhäute,  die  Cornea,  der  Knorpel,  die 
Leber,  die  Lungen,  die  Milz,  die  Lymphdrüsen  und  die  Hoden  erkranken. 

In  Europa  ist  der  Aussatz  wesentlich  auf  Norwegen,  Schweden, 
Finland,  die  Ostsee-Provinzen  von  Russland  und  die  Küsten  des  Mittel- 
meeres beschränkt,  kommt  sporadisch  aber  auch  in  anderen  Gebieten 
vor.  Sehr  häufig  ist  er  in  Vorderindien,  China,  Sumatra,  Borneo,  Java, 
Mexiko,  an  der  Nord-  und  Ostküste  von  Südamerika,  in  Ober-  und 
Niederguinea,  in  Capland  und  an  der  Nordküste  von  Afrika. 
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§ 170.  Der  Bacillus  mallei  ist  ein  von  Löffler,  Schütz  und 
ISRAÜL  in  Rotzherden  entdeckter,  später  von  Weichselbaum,  Kitt 
und  Anderen  bestätigter  und  untersuchter  Bacillus,  welcher  als  die 
Ursache  des  Rotzes  (Malleus,  Maliasmus)  und  der  Wurmkrauk- 
lieit  (Hautrotz,  Mall,  farciminosu  s),  einer  contagiösen  Pferde- 
krankheit, welche  beim  Menschen  vornehmlich  durch  Uebertragung  von 
Pferden  vorkoinrat,  anzusehen  ist. 

Die  Rotzbacillen  sind  sehr  kleine,  schlanke  Stäbchen,  welche  in 
den  Erkrankungsherden  theils  zerstreut,  theils  in  kleinen  Herden  bei- 
sammen liegen.  Zur  Färbung  wird  namentlich  alkalisches  Methylenblau 
oder  Gentianaviolett  angewendet. 

Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  oft  helle  Flecken,  die  von  Manchen 
als  Sporen,  von  Löffler  als  Absterbeerscheinungen  gedeutet  werden. 
Bacillen  kommen  namentlich  in  den  Rotzherden,  zu  Zeiten  indessen 
auch  im  Blute  (Löffler,  Kitt)  des  erkrankten  Individuums  vor. 

Die  Bacillen  wachsen  bei  Temperaturen  von  30 — 40“  sowohl  auf 
erstarrtem  Blutserum  als  auf  gekochten  Kartoffelscheiben  und  auf  Kar- 
toffelbrei und  bilden  auf  letzteren  bernsteingelbe,  später  roth  werdende 
Ueberzüge.  Auf  Blutserum  bilden  sie  kleine,  gelblich  durchscheinende, 
später  milchig-weiss  werdende  Tröpfchen.  Auf  Agar-Agar  sind  die 
Kolonieen  gi-auweiss.  In  Kulturen  kommen  nicht  selten  auch  keulen- 
förmige Stäbchen  und  Fäden  vor.  Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen. 

Für  Uebertragungen  sind  Pferde,  Esel,  Hammel,  junge  Hunde, 
Ziegen,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Feldmäuse  geeignet.  Bei  Katzen 
entwickeln  sich  nach  Impfungen  im  Hoden  zellige,  im  Wesentlichen  aus 
Leukocyten  bestehende  Herde  (Fig.  492),  welche  theils  intra-  (b  c),  theils 
intercanaliculär  {d)  liegen.  Einspritzung  von  Rotzeiter  in  die  Bauch- 
höhle von  männlichen  Meerschweinchen  hat  eine  rasch  eintretende  An- 
schwellung der  Hoden  zur  Folge  (Straus).  Nach  subcutanen  Impfungen 
entstehen  am  Orte  der  Impfung  Geschwüre,  sowie  Schwellungen  der 
benachbarten  Lymphdrüsen.  Weiterhin  können  sich  auch  Knoten  in 
inneren  Organen,  sowie  Nasengeschwüre  bilden.  Bei  Pferden  und  Eseln 
lässt  sich  ein  typischer  Rotz  erzielen.  Rinder,  weisse  Mäuse  und  Haus- 
mäuse sind  unempfänglich. 

Das  gewöhnliche  Atrium  der  Ansteckung  bei  Pferden  ist  die 
Schleimhaut  der  Nase,  ilir  folgen  die  Erkrankung  der  Suhmaxillardrüsen 
und  im  weiteren  Verlaufe  Metastasen  in  verschiedenen  Organen.  In  der 
Nasenschleimhaut  bilden  sich  in  Folge  der  Infection  entweder  diffuse 
zellige  Infiltrationen  der  Schleimhaut,  oder  aber  hirsekorn-  und  erbsen- 
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Fig.  492.  Rotz  des  Katzenhodens  (M.  Fl.  Häm.),  a Hodenkanälchen. 
h e Mit  Leukocyten  gefüllte  Kanälchen,  d Leukocytenherde  im  Bindegewebe.  Ver- 
grösserung  IOO.5 

grosse,  subepitlielial  gelegene  Knötchen.  Bei  dem  chronischen  Wurm 
der  Haut  entwickeln  sich  grössere  Knoten,  welche  zu  wurmartigen 
Strängen  sich  aneinander  reihen. 

Die  Knötchen  der  Schleimhaut  sind  sehr  hinfällig.  Die  Zellen,  aus 
denen  sie  sich  zusammensetzen,  tragen  durchgehends  den  Charakter 
von  Eiterkörperchen.  Durch  Zerfall,  Erweichung  und  Vereiterung  der 
Knötchen  bilden  sich  Geschwüre  mit  gelblich  infiltrirtem  Grunde.  Die- 
selben vergrössern  sich  durch  fortgesetzte  knötchenförmige  oder  mehr 
diffuse  Infiltration  und  nachfolgenden  Zerfall  am  Rande,  sowie  durch 
Confluenz  benachbarter  Geschwüre.  Pferde,  die  an  Rotz  gefallen  sind, 
besitzen  in  der  Schleimhaut  der  Nasenscheidewand  oft  sehr  umfang- 
reiche, unregelmässig  gestaltete,  buchtige  Geschwüre  mit  zerfressenen 
Rändern  und  grau-  und  gelbbelegtem  Grunde  neben  zahlreichen  kleinen, 
lenticulären  Ulcerationen  und  grauen  oder  gelblichen,  dem  Zerfall  nahe- 
stehenden, knötchenförmigen  Herden.  Der  ganze  Process  steht  den 
eiterigen  Entzündungen  sehr  nahe.  Die  Heilung  der  Geschwüre  erfolgt 
unter  Bildung  strahliger  Narben. 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  constant  entzündlich  geschwellt. 
Von  den  inneren  Organen  erkrankt  namentlich  die  Lunge.  Sie  enthält 
entweder  Knoten  mit  verkästem  und  zerfallenem  Centrum  und  grauer, 
zellreicher  Peripherie,  oder  aber  lobuläre  pneumonische  Herde,  die 
entweder  ein  hellgraues,  oder  aber  ein  mehr  hämorrhagisches  Aussehen 
haben,  oder  durch  fettige  und  käsige  Metamor])hose  opak-gelblichweiss 
geworden  sind.  Mitunter  enthalten  auch  die  Schleimhäute  des  Darin- 
tractus  Knoten  verschiedener  Grösse,  theils  hellgrau  und  dann  aus  zell- 
reichem Gewebe  bestehend,  theils  opak-gelbweiss,  verkäst  oder  der  Ver- 
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eiterung  nalie.  Milz,  Leber,  Niere,  Knochenmark  können  ebenfalls 
Knötchen  einschliessen. 

Bei  (lern  Wurm,  der  meist  einen  chronischen  Verlauf  hat,  bilden 
sich  in  der  Haut  und  den  Muskeln  Knoten,  die  aus  kleinzelligem  Ge- 
webe bestehen,  das  später  regressive  Metamor])hosen  eingeht,  verkäst 
und  zerfällt. 

Beim  Menschen  geht  die  Int'ection  mit  Rotzgift  meist  von  kleinen 
Hautverletzungen  aus,  kann  aber  auch  in  den  an  die  Haut  grenzenden 
Schleimhäuten  primär  auftreten.  In  der  Haut  und  dem  subcutanen 
Gewebe  bilden  sich  knotige,  pustulöse  Exantheme,  carbunculäre  und 
phlegmonöse  Entzündungen  mit  Ausgang  in  Abscedirung,  eiterige 
Lymphgefäss-  und  Lymphdrüsenentzündungen.  In  Schleimhäuten  der 
Respirationswege  treten  Katarrhe  auf,  und  es  bilden  sich  vereiternde 
Knötchen  und  Knoten,  die  Geschwüre  hinterlassen.  In  inneren  Organen 
bilden  sich  metastatisch  kleinzellige  Knötchen  mit  Neigung  zur  Ver- 
eiterung, oder  auch  umfangreichere  eiterige  Infiltrationen  und  Absce- 
dirungen,  so  namentlich  in  den  Muskeln.  Bei  chronischem  Wurm,  der 
-Jahre  dauern  kann,  bilden  sich  mitunter  grosse  Haut-  und  Muskelknoten, 
welche  durch  ihren  Zerfall  Veranlassung  zu  schwer  heilenden  Geschwüren 
geben.  Einen  Entscheid  über  die  Natur  des  Processes  können  meist 
nur  die  bakteriologische  Untersuchung  sowie  Impfungen  geben. 

Nach  Untersuchungen  von  KALNUfG,  Preusse  und  Anderen  lässt  sich  aus 
Rotzbacillenkulturen  ein  wirksames  Gift,  das  Mal  lein,  extrahiren,  welches,  rotz- 
kranken  Pferden  in  kleinen  Dosen  injicirt,  fieberhafte  Temperatursteigerung  ver- 
ursacht und  als  diagnostisches  Hülfsmittel  verwerthet  werden  kann. 
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§ 171.  Als  Bacillen  des  Bliiiioskleroms  sind  von  Frisch, 
Pellizari,  Chiari,  Cornil,  Alvarez,  Körner,  Paltauf,  v.  Eisels- 
BERG,  Dittrich  uncl  Anderen  kurze,  an  den  Enden  abgerundete  Stäb- 
chen beschrieben,  welche  in  den  als  Rhi n oskler om  oder  Skieroma 
respiratoriuni  (Bornhaupt,  Wolkowitsch)  bezeichneten  Bildungen 
beständig  Vorkommen  und  danach  auch  als  die  Ursache  derselben  an- 
gesehen werden.  Färbungen  gelingen  am  besten  mit  Methylviolett,  in 
dem  mau  die  Schnitte  24 — 48  Stunden  liegen  lässt.  Nach  der  Färbung 
werden  die  Schnitte  mit  Jodwasser  behandelt  oder  1 — 3 Tage  in  absoluten 
Alkohol  gelegt. 

Die  Bacillen  besitzen  grösstentheils  eine  hyaline  Hülle.  Nach 
Paltaup,  V.  Eiselsberg,  Dittrich,  Wolkowitsch  u.  A.  lassen  sie 
sich  auf  Blutserum,  Gelatine,  Agar-Agar  und  Kartoffeln  kultiviren  und 
bilden  dabei  ebenfalls  Kapseln.  In  Bouillon  kultivirt,  zeigen  sie  da- 
gegen keine  Kapseln  (Dittrich).  Stichkulturen  in  Gelatine  sehen  den 
Nagelkulturen  der  FRiEDLÄNDER’schen  Pneumoniebacillen  sehr  ähnlich, 
sind  aber  grauweiss  durchscheinend  und  nicht  gesättigt  weiss.  Die 
Bacillen  färben  sich  leichter  als  die  Pneumoniebacillen  und  färben  sich 
auch  nach  der  GRAM’schen  Methode.  Stepanow  beobachtete  bei 
Impfungen  im  Auge  von  Meerschweinchen  fortschreitende  Entzündungen 
und  Granulationswucherungen,  welche  die  Bacillen  und  hyalin  degene- 
rirte  Zellen  enthielten. 

Das  Rhinoskleroiii  ist  eine  hauptsächlich  im  östlichen  Oesterreich 
und  im  südwestlichen  Russland  vorkommende,  vereinzelt  auch  in 
Schlesien.  Italien,  Aeg^qiten,  Belgien,  Schweden,  der  Schweiz  und  in 
Centralamerika  beobachtete,  chronische,  über  viele  Jahre  sich  hin- 
ziehende progressive  Gewebserkrankung,  welche  (Wolkowitsch)  ge- 
wöhnlich in  der  Nase,  selten  im  Rachen,  oder  im  Kehlkopf  oder  im 
Gaumen  beginnt  und  von  da  auf  die  benachbarten  Theile,  äussere 
Nase,  Lippen,  Thränenkanal,  Trachea  etc.  übergreift.  An  der  Nase  ist 
sie  durch  eine  bald  diffuse,  bald  wulstige  und  knotige  Verdickung  der 
Nasenwände  charakterisirt,  wobei  die  äussere  Haut  eine  röthliche  oder 
braunrothe  Färbung  annimmt,  starr  und  rissig  wird  und  sich  mit 
Schupi)en  bedeckt.  Im  Rachen  und  den  Respirationsorganen  bilden  sich 
bald  derbe,  knorpelharte  Infiltrate,  bald  schrumpfendes  Narbengewebe. 
Die  Infiltrate  können  sowohl  in  Form  von  Knötchen  und  Knoten  als 
auch  von  Wülsten  und  Platten,  bald  auch  mehr  in  diffuser  Ausbreitung 
auftreten.  Durch  Uebergang  der  Infiltratbildung  in  narbige  Schrumpfung 
können  in  den  befallenen  Organen  hochgradige  Verunstaltungen  ent- 
stehen. Tiefgreifender  Gewebszerfall  fehlt,  es  können  sich  dagegen 
oberflächliche  Ulcerationen  bilden.  Das  infiltrirte  Gewebe  sieht  auf  dem 
Durchschnitt  meist  gelblich,  speckig  aus,  zeigt  aber  auch  nicht  selten 
eine  graue  oder  grauröthliche  Färbung.  Das  Gewebe  der  erkrankten 
Stellen  besteht  theils  aus  Granulationswucherungen,  theils  aus  faserigem 
Bindegewebe.  Reichen  die  ersteren  bis  an  die  Epitheldecke,  so  treten 
theils  Wucherungen,  theils  Degenerationsvorgänge  an  den  Epithelzellen 
auf,  von  denen  tlie  letzteren  durch  Bildung  von  Vacuolen  und  durch 
eine  Durchsetzung  mit  Rundzellen  charakterisirt  sind.  Nach  Stepa- 
now können  die  Vacuolen  Bacillen  enthalten. 

Das  Granulationsgewebe  selbst  zeigt  an  manchen  Stellen  keine  be- 
sonderen Eigenthümlichkeiten , bietet  vielmehr  Verhältnisse,  wie  man 
sie  auch  bei  anderen  entzündlichen  Infiltrationen  und  Wucherungen 
des  Bindegewebes  vorfindet.  Andere  Stellen  schliessen  dagegen  eine 
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mehr  oder  minder  grosse  Zalil  mit  einer  \'acuole  versehener  oder  voll- 
kommen vacnolär  degenerirter  oder  auch  netzartig  structurirter  Binde- 
gewebszellen ein , in  deren  Lücken  sich  Bacillen  nachweisen  lassen 
(Fig.  493),  welche  zum  Theil  Schleimhüllen  besitzen.  Es  ist  wohl  nicht 
zu  bezweifeln,  dass  die  in  den  Zellen  erfolgende  Vermehrung  der 
Bacillen  auch  die  Ursache  der  Degeneration  der  Zellen  ist. 

Neben  den  vacuolär  degenerirten  Zellen  kommen  sodann  auch  ver- 
schieden gestaltete,  hyalin  degenerirte  Zellen  (Fig.  494  a,  h,  c,  d,  e) 
vor,  welche  ebenfalls  zum  Theil  kapsellose  oder  kapselhaltige  Bacillen 
oder  auch  kokkenartige  Gebilde  einschliessen  und  durch  ^'erlust  des 
Kernes  sich  in  kernlose,  homogene  Schollen  {d)  um  wandeln  können. 


Fig.  493.  Fig.  494. 


Fig.  493.  Schnitt  aus  Rhinoskleromgewebe,  mit  zahlreichen  va- 
cuolär degenerirten  Zellen,  die  Bacillen  einschliessen  (Osmiums.  Häm.). 
Präp.  von  Stepanow.  Vergr.  400. 

Fig.  494.  Hyalin  entartete  Zellen  und  hyaline  Kugeln  aus  Ehino- 
skleromgewebe  des  Stimmbandes  und  der  Nase,  Präp.  von  Stepaxow. 
ab  ed  Hyalin  entartete  Zellen  mit  kleinen  Bacillen,  e Hyaline  Zelle  mit  Kapsel- 
bacillen. f g Zellen  mit  hyalinen  Kugeln,  h Freie  hyaline  Kugeln,  a b c d 5Iit 
LöFFLER’scner  Lösung,  e mit  Hämatoxylin,  f g h mit  Fuchsin  gefärbtes  Präparat. 
Vergr.  500. 

Endlich  finden  sich  auch  Zellen,  welche  hyaline  Kugeln  einschliessen 
(f,  ^),  sowie  frei  im  Gewebe  liegende  hyaline  Kugeln  (A).  An  Stellen, 
welche  noch  nicht  in  narbiger  Rückbildung  begriffen  sind,  können  die 
hyalinen  Bildungen  in  grosser  Zahl  vorhanden  sein. 
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§ 172.  Der  Aktinomyces  oder  Strahlenpilz  ist  ein  polymorpher 
Spaltpilz,  welcher  sowohl  im  menschlichen  und  thierischen  Organismus 
als  in  Kulturen  in  verschiedenen  Wuchsformen  auftritt  und  die  Ursache 
der  Aktinomykose  bildet,  einer  beim  Menschen  sowie  bei  Rindern, 
Schweinen  und  Pferden  vorkommenden  Krankheit,  welche  durch  pro- 
gressiv fortschreitende,  theils  Granulationen  und  Bindegewebe,  theils 
Eiter  producirende  Entzündung  charakterisirt  ist.  Die  botanische 
Stellung  des  Pilzes  ist  noch  streitig.  Manche  rechnen  ihn  zu  den 
Fadenpilzen,  andere  zu  den  polymorphen  Bakterien. 
Boström  rechnet  ihn  der  Gattung  Cladothri.x  zu,  Kruse  der 
Gattung  Streptothrix. 

Rasen,  welche  der  Pilz  in  den  Geweben  bildet,  sind  schon  vor 
längerer  Zeit  von  Langenbeck  und  von  Lebert  gesehen,  aber  in 
ihrer  Bedeutung  nicht  richtig  erkannt  worden.  Erst  die  Beobachtungen 
von  Hahn,  denen  sich  Untersuchungen  von  Bollinger  und  Harz 
anschlossen,  brachten  eine  richtige  Beurtheilung  des  bei  Hausthieren 
vorkommenden  Strahlenpilzes.  Israel  fand  kurze  Zeit  danach  einen 
ähnlichen  Pilz  beim  Menschen,  und  Ponfick  sprach  sich  kurz  danach 
für  die  Identität  des  Aktinomyces  des  Rindes  mit  dem  von  Israel 
beim  Menschen  entdeckten  Pilze  aus. 

Nach  Untersuchungen  von  Boström  unterscheidet  sich  der  Aktino- 
myces bei  Kultur  auf  Riuderblutserum  oder  Agar  von  den  Bacillen 
dadurch,  dass  er  verzweigte  Fäden  bildet.  Die  Fäden  der  Kul- 
turen sind  theils  gerade,  theils  wellig  gebogen,  zuweilen  auch  schrauben- 
artig gewunden  und  zerfallen  durch  Quertheilung  in  kurze  Stäbchen 
und  kokkenartige  Gebilde,  die  unter  geeigneten  Bedingungen  wieder 
zu  Fäden  auswachsen. 

Innerhalb  des  menschlichen  und  thierischen  Organismus  tritt  der 
Pilz  in  Rasen  auf,  welche  kleine,  kaum  mit  blossem  Auge  erkennbare 
Körnchen  oder  aber  bis  zu  2 mm  Durchmesser  haltende  Kugeln 
bilden,  welche  bald  farblos  durchscheinend,  bald  weiss  undurchsichtig, 
bald  gelb  oder  braun  oder  grün  und  gelbgrün  gefärbt  sind.  Von  den 
kleineren  bestehen  manche  nur  aus  einem  Filzwerk  feiner,  zum  Theil 
verzweigter,  gerade  oder  wellenförmig  oder  auch  gewunden  verlaufender 
Fäden. 

Die  meisten  Körner  enthalten  indessen  noch  eigenthümliche  keulen- 
förmige Gebilde  (Fig.  495),  welche  das  Ende  von  Fäden  bilden  und, 
wenn  sie,  wie  dies  namentlich  in  grösseren  Körnern  der  Fall  ist,  in 
grosser  Zahl  Vorkommen,  eine  radiäre  Anordnung  (Fig.  496  a und 
Fig.  497  a)  besitzen  und  so  den  Pilzkolonieen  ein  strahlenartiges  Aus- 
sehen verleihen.  Zuweilen  entwickeln  sich  an  den  Enden  der  Fäden 
auch  hand-  und  fächerförmige  Gebilde.  Nach  Boström  entstehen  alle 
diese  eigenartigen  Gebilde  durch  eine  Quellung  der  Membranen  der 
Pilzfäden  und  sind  als  regressive  Bildungen  aufzufassen,  welche  bei 
Erschöpfung  des  Nährmaterials  auftreten 

Der  Aktinomyces  wird  meistens  mit  der  Nahrung  oder  der  Ath- 
mungsluft  aufgenommen  und  findet  seine  erste  Entwickelung  oft  in  der 
Mundhöhle.  Da  die  Fäden  und  Körner  des  Aktinomyces  mit  den  in 
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der  Mundhöhle  als  Leptothri.x  bezeichneten  Pilzfonuen  vielfach  ganz 
übereinstimnien,  da  ferner  bei  letzteren  auch  keulenförmige  Anschwel- 
lungen an  den  Fadenenden  (Israel)  Vorkommen,  so  ist  es  indessen 
schwer,  die  Anwesenheit  des  Aktinomyces  in  der  Mundhöhle,  wo  er, 
wie  es  scheint,  die  charakteristischen  Drusen  nicht  bildet,  festzustellen. 

;Fig.  495.  Fig.  490. 


Fig.  495.  Aktinomyces 
hominis.  Zerzupfungspräparat. 
Vergr.  800. 


Fig.  496.  Aktinomykose  der  Zunge  (Alk.  Alaunkarm.).  o Aktinomyces- 
clruse.  b e Zelliges  Knötchen,  d Muskelquerschnitt,  e f Bindegewebe  mit  Blutgefässen. 
Vergr.  200. 

Ihn  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  nachzuweisen,  ist  bis  jetzt 
nicht  gelungen.  Doch  ist  zu  bemerken,  dass  im  Eiter  von  Aktinomyces- 
herden  öfters  Theile  höherer  Pflanzen  (Getreidegrannen,  Holzsplitter» 


Fig.  497.  Aktinomyccsdruse,  umgeben  von  Kicsenzellen  und  Eiter- 
körperchen  (Alkoh.  Hiimatox.  Eosiii),  a Pilzdrnse.  b Ein-  und  niebrkeniigc 
Fibroblasten,  c Eiterkörperchen,  d Fibroblast,  der  ein  Eiterkörperchen  einschliesst. 
e Granulationsgewebe.  Vergr.  500. 
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gefunden  wurden , und  dass  \"erschlucken  von  Pflanzentheilen  (einer 
Kornähre.  Bertha)  oder  Verunreinigung  von  Wunden  mit  pflanzlichen 
Bestandtheilen  der  Aktinomykose  in  einigen  Fällen  voraufging,  so  dass 
es  wahrscheinlich  ist,  dass  der  Pilz  auf  höheren  Pflanzen  und  auf  Holz 
vorkommt. 

Gelangt  der  Strahlenpilz  in  einem  Gewebe  zur  Ansiedelung,  so  ruft 
er  in  seiner  Umgebung  eine  Entzündung  hervor.  Während  sich  aus 
dem  eiugedrungenen  Keim  ein  Mycel  und  eine  Pilzdruse  (Fig.  49G  a, 
Fig.  497  a u.  Fig.  498  a)  entwickelt,  bildet  sich  in  seiner  Umgebung 


Fig.  498.  Aktinomykose  der  Lunge  (Alk.  Karm.  Geäm).  a Pilzdruse. 
b Kleinzelliges  Knötchen,  o Fibröses  Gewebe,  d Mit  grossen  und  kleinen  Zellen  er- 
füllte Alveolen,  e Bronchiolus  mit  zellig  infiltrirter  Wand,  f Kleinzellige  Herde  in 
der  Nachbarschaft  des  Bronchus  e.  rj  Mit  vascularisirtem  Bindegewebe  gefüllte  Al- 
veolen. h In  Alveolen  einwucherndes  Bindegewebe,  i Blutgefässe  des  Lungengewebes. 
k Blutgefässe  des  entzündeten  Gebietes.  A^ergr.  45. 

ein  knötchenförmiger  Entzündungsherd,  der  zu  Beginn  ganz  aus  kleinen 
Ptundzellen  (Fig.  496  h,  c u.  Fig.  498  h)  besteht,  später  indessen  neben 
Eiterkörperchen  (Fig.  497  c)  auch  ei)itheloide  Zellen  und  Riesenzellen 
(&,  d)  enthalten  kann. 

Die  Pilzdrusen  können  sich  innerhalb  eines  Knötchens  vermehren 
und  damit  auch  zu  einer  Vergrösserung  desselben  Veranlassung  geben, 
und  es  kommt  sehr  oft  vor,  dass  erbsengrosse  und  grössere  zellige 
Knötchen  eine  grosse  Zahl  von  Pilzrasen  enthalten,  welche  zumeist  in 
der  Peripherie  derselben  gelagert  sind.  Gleichzeitig  können  auch  in 
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der  Nachbarschaft  neue  Pilzrasen  und  damit  auch  neue  zellige  Herde 
auftreten.  Die  Weiterverbreitung  der  Infection  erfolgt  durch  kleine 
Stäbchen  und  Fäden,  welche  sich  von  den  grösseren  Rasen  ablösen  J 
und  im  Gewebe  theils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  zur  Be- 
obachtung gelangen. 

Grössere  Knötchen  erfahren  im  Centrum  mit  der  Zeit  oft  eine  : 
eiterige  Einschmelzung  und  führen  so  zur  Bildung  kleiner  Ab scesse,  ' 
die  mit  benachbarten  zu  grösseren  E i t e r h ö h 1 e n oder  Eiter-  ; 
gängen  confluiren  können.  In  der  Umgebung  der  zelligen  Herde  . 
(Fig.  498)  pflegt  sich  indessen  schon  frühzeitig  eine  lebhafte  G e w e b s - 
Wucherung  einzustellen,  welche  zur  Bildung  von  Gefässen  (kj 
und  jungem  Keimgewebe  führt,  das  weiterhin  in  Bindegewebe 
übergeht  (c,  g,  h).  Gewinnt  die  bindegewebige  Wucherung  eine  be- 
deutende Mächtigkeit,  so  führt  sie  zu  Verb  ärtung  (Fig.  498),  oft  auch 
zu  V e r g r ö s s e r u n g des  Gewebes,  und  es  können  die  Wucherungen  : 
schliesslich  auch  in  die  kleinzelligen  Herde  eindringen  und  dieselben  l 
substituiren,  wobei  wahrscheinlich  die  Pilze  zu  Grunde  gehen. 

Ueberwiegt  die  Gewebswucherung,  so  entsteht  im  Laufe  von  1 
Wochen  und  Monaten  eine  knotenförmige  Gewebsneubildung  (Fig.  499  a).  5 
die  bei  Rindern  an  Umfang  die  Grösse  einer  Mannesfaust  erreichen  oder  • 
sogar  erheblich  überschreiten  kann.  Die  Geschwulst  besteht  theils  aus  » 
derbem  Bindegewebe,  theils  aus  Granulationsgewebe,  theils  aus  Zwischen-  ) 
Stadien  zwischen  beiden  und  enthält  immer  kleine  zellige  Herde  oder  \ 

auch  Zerfallshöhlen,  in  deren  ) 
eiterigem  Inhalte  die  Pilzdrusen  i 
in  Form  der  geschilderten  Körner  J 
liegen.  Bei  Entwickelung  im  i 
Inneren  eines  Kieferknochens 
findet  in  der  Peripherie  zugleich 
eine  rege  Knochenneubildung 
statt  (Fig.  499  a). 

Fig.  499.  Frontalschnitt  durch  ; 
Nase  und  Oberkiefer  eines 
Rindes  mit  geschwulstartiger 
A k t i n 0 m y k o s e.  a Aus  Bind^c- 
webe,  Knochengewebe  und  kleinen 
Eiterherdchen  bestehender  Knoten. 

V4  der  nat.  Gr. 


Ueberwiegen  der  Gewebszerfall  und  die  Eiterung  gegenüber  der 
Gewebsproduction,  so  entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  buch- 
tige  Höhlen  und  verzweigte,  unter  einander  anastomosirende  Fistel- 
gänge, deren  Wandungen  aus  Granulationen  und  hyperplasirtem  Binde- 
gewebe bestehen  und  da  und  dort  Pilzherde  enthalten.  Die  Pilzrasen 
können  zum  Theil  verkalken. 

Beim  Rinde  findet  sich  die  Erkrankung  hauittsächlich  am  Unter- 
kiefer, sodann  auch  am  Oberkiefer  (Fig.  499  a),  in  der  Zunge,  der! 
Rachenhöhle,  im  Kehlkopf,  im  Schlund,  im  Magen,  in  der  Darmwand,  j 
in  der  Haut,  in  der  Lunge  und  in  dem  subcutanen  und  intermusculären 
Bindegewebe.  Sie  führt  hier  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  umfang- j 
reicher  knotiger  Tumoren  von  dem  beschriebenen  Charakter  und  istj 
früher  mit  verschiedenen  Namen,  wie  z.  B.  Osteosarkom.  Knochen- ; 
krebs,  Knochentul)erkulose,  Kinnbeule,  Holzzunge.  Zungontuberkulose,! 
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Lymphom,  Fibrom,  Wurmknoten  etc.  belegt  worden.  Beim  Menschen 
gellt  die  Infection  von  der  Mund-  und  Rachenhöhle,  oder  von  der 
Speiseröhre  oder  vom  Magen  oder  vom  Darm  oder  von  der  Lunge  oder 
von  äusseren  Verletzungen  aus.  Am  erstgenannten  Orte  sind  es  cariöse 
Zähne,  sowie  Zahnlücken,  Zahntisteln  oder  sonst  irgend  welche  Ver- 
letzungen an  den  Weichtheilen  der  Kiefer  und  der  Wange,  von  denen 
aus  eine  Invasion  des  Aktinomyces  erfolgt.  Von  da  greift  alsdann  der 
Process  auf  die  Nachbarschaft  über  und  kann  sich  schliesslich  sowohl 
auf  das  Gesicht  und  den  behaarten  Theil  des  Kopfes,  als  auch  auf  den 
Hals,  den  Nacken,  den  Rücken  und  die  Brust  erstrecken. 

Wo  der  Process  neu  auftritt,  bilden  sich  Schwellungen,  die  später 
zum  Theil  erweichen  und  Fluctuation  geben.  Wo  letzteres  der  Fall  ist, 
hat  sich  Eiter  gebildet,  der  bald  dünnflüssig,  bald  mehr  zäh  ist  und 
die  charakteristischen  Körner  enthält.  Brechen  diese  Abscesse  nach 
aussen  durch,  so  bilden  sich  Fistelgänge,  welche  sich  wieder  schliessen 
oder  andauernd  Eiter  secerniren  können. 

Neben  diesen  Eiterherden,  die  bald  nur  klein,  bald  sehr  umfang- 
reich sind,  bildet  sich  stets  auch  noch  mehr  oder  weniger,  mitunter 
sehr  reichliches  Granulationsgewebe,  das  zufolge  von  Verfettung  und 
Zerfall  seiner  Elemente  oft  zum  Theil  eine  weissliche  oder  gelblich- 
oder  röthlichweisse  Färbung  erhält  und  in  unregelmässiger  Verbreitung 
das  erkrankte  Gewebe  durchsetzt.  An  anderer  Stelle  kommt  es  wieder 
zu  Bindegewebsentwickelung,  und  zwar  namentlich  da,  wo  der  Process 
sich  nicht  weiter  verbreitet. 

Durch  diese  Bindegewebsentwickelung  kann  eine  locale  Heilung 
des  Processes  mit  Hinterlassung  narbiger  Verhärtungen  sich  einstellen, 
allein  an  anderer  Stelle  pflegt  der  Process  weitere  Fortschritte  zu 
machen  und  kann  unter  Umständen  ganz  kolossale  Zerstörungen  her- 
beiführen. Greift  er  auch  auf  Knochen  der  Wirbelsäule  oder  des 
Brustkorbes  über,  so  werden  dieselben  von  der  Oberfläche  aus  zerstört 
und  dadurch  rauh,  zerfressen,  cariös.  In  seltenen  Fällen  kann  der 
Kieferknochen  aucli  von  innen,  von  einer  Zahnalveole  aus  zerstört 
werden.  Von  der  Schädelbasis  aus  kann  der  Process  auch  in  das 
Innere  des  Schädels  eindringen  und  hier  zu  aktinomykotischer  Menin- 
gitis und  Encephalitis  führen. 

Bei  primärer  Infection  des  Respirationsapparates  kommt  es  zur 
Bildung  bronchopneumonischer  Entzündungen,  wobei  sich  knötchen- 
förmige Herde  (Fig,  498  h)  bilden,  welche  im  Centrum  frühzeitig  eine 
gelblichweisse  Farbe  erhalten.  Durch  Zerfall  der  Entzündungsherde 
können  sich  auch  hier  Höhlen  bilden,  welche  Flüssigkeit,  Eiterkör- 
perchen, fettige  Detritusmassen,  Fettkörnchenkugeln,  zerfallene  rothe 
Blutkörperchen  und  Aktinomycesrasen  enthalten.  Das  zwischen  den 
mykotischen  Herden  gelegene  Gewebe  erfährt  eine  mehr  oder  minder 
ausgebreitete,  meist  sehr  bedeutende  entzündliche  Verdichtung  und 
Verhärtung  (Fig.  498  c)  und  kann  sich  durch  Bindegewebsneubildung 
in  eine  schwielige,  luftleere,  schiefergraue  oder  grau  und  weiss  gefärbte, 
später  schrumpfende  Masse  umwandeln.  Es  kann  aut  diese  Weise  ein 
grosser  Theil  der  Lunge  zu  einer  Bindegewebsmasse  werden. 

Von  der  Lunge  aus  greift  der  Process  früher  oder  später  auf  die 
Pleura  pulmonalis  und  von  dieser  auf  die  Pleura  costalis  oder  auch  auf 
den  Herzbeutel  über,  worauf  sich  an  dem  betreftenden  Orte  entzünd- 
liche Exsudationen  sowie  Gewebswucherungen  einstellen,  die  zu  Ver- 
wachsungen der  gegenüberliegenden  Pleura-  und  Herzbeutelblättei 
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führen.  Von  der  Pleura  costalis  aus  können  die  zellige  Infiltration, 
sowie  die  Abscedirungen  und  die  verfetteten  und  zerfallenen  Granu- 
lationsbildungen zwischen  den  Ripj)en  hindurch  nach  aussen  treten, 
sich  hier  in  den  anliegenden  Weichtheilen,  in  Bindegewebe  und  Muskeln 
verbreiten  und  schliesslich  da  und  dort  nach  aussen  durchbrechen. 
Von  der  inneren  Seite  der  Lunge  erfolgt  zuweilen  auch  ein  Einbruch 
ins  Mediastinum  und  ins  Pericard  und  schliesslich  ins  Herz.  Unter 
Umständen  tritt  auch  noch  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  in  die 
Bauchhöhle  ein,  oder  es  verbreitet  sich  der  Process  vom  hinteren  Me- 
diastinum aus  ins  retroperitoneale  Bindegewebe. 

Die  secundären,  ausserhalb  der  Lunge  gelegenen  Zerstörungen  er- 
reichen oft  eine  ganz  kolossale  Ausdehnung,  während  in  der  Lunge 
der  Process  nur  wenig  weiterschreitet  und  vernarbt.  Bald  treten  mehr 
die  eiterigen  Einschmelzungen , bald  die  Granulationsbildung  und  die 
Verhärtung  in  den  Vordergrund. 

Vom  Darmtractus  ausgehende  Aktinomykose  beginnt  mit  der  Bil- 
dung von  plaqueförmigen,  weisslichen  Pilzrasen  (Chiari)  oder  von 
knotenförmigen,  mukösen  und  submukösen  Herden  (Zemaxx),  welche 
die  specifischen  Pilzelemente  enthalten  und  durch  Zerfall  zu  Geschwörs- 
bildung  führen.  Vom  Darm  aus  verbreitet  sich  der  Process  auf  das 
Peritoneum  und  das  retroperitoneale  Bindegewebe  sowie  auf  die  den 
ursprünglichen  Erkrankungsstellen  benachbarten  Organe,  z.  B.  die 
Leber,  und  bricht  schliesslich  durch  die  Bauchdecken  nach  aussen  durch. 
Wo  die  Aktiuomycesrasen  sich  entwickeln,  bilden  sich  auch  die  oben 
beschriebenen  wuchernden  Entzündungsherde;  gelangen'  bei  Durchbruch 
des  Darmes  auch  Kothmassen  in  die  Umgebung,  so  entstehen  jauchige 
Abscesse. 

Zu  der  localen  Progression  kann  sich  noch  eine  Metastaseu- 
bildung  hinzugesellen,  und  zwar  durch  directen  Einbruch  der  Pilz- 
wucherungen in  die  Blutbahn,  doch  ist  dies  ziemlich  selten.  Von  der 
Bauchhöhle  aus  kommen  namentlich  Lebermetastasen,  von  der  Lunge 
aus  Haut-,  Muskel-,  Knochen-,  Gehirn-,  Darm-  und  Xierenmetastasen 
zu  Stande.  Die  metastatischen  Knoten  verhalten  sich  wie  die  primären 
Herde.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  primäre  Aktinomycesherde  in 
inneren  Organen  vor,  z.  B.  im  Gehirn,  in  der  Leber,  in  denen  die 
Eintrittspforte  nicht  nachweisbar  ist. 

Johne,  Ponpick,  Boström,  Wolfe  und  Israel  haben  L^eber- 
tragungsversuche  auf  Thiere  angestellt  und  nach  ihren  Angaben 
zum  Theil  (Johne,  Ponpick,  Wolpf  und  Israel)  positive  Resultate 
erzielt.  Wolpf  und  Israel  erhielten  bei  Impfung  von  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  fast  in  allen  Fällen  eine  charakteristische  Er- 
krankung mit  drusenhaltigen  Entzündungsherden  und  konnten  aus  den 
drusenhaltigen  Tumoren  den  Pilz  wieder  auf  Agar  zum  Wachsthum 
bringen. 

Levy  nimmt  wie  Kruse  an,  dass  zwei  Formen  von  Aktinomycespilzen  Vor- 
kommen, eine  aerobe,  von  Boström  gezüchtete,  und  eine  anaerobe,  von  Wolff, 
IsRAltL,  Aschoff  und  ihm  selbst  kultivirte,  welche  beide  einander  nahe  verwandt 
sind;  eine  Ueberführung  der  einen  Art  in  die  andere  ist  Levy,  obwohl  die  aerobe 
Form  auch  zu  anacrobem  Wachsthum  gebracht  werden  konnte,  nicht  geglückt.  Den 
Aktin  omyces  hält  er  ebenso  wie  die  feinfädigen  als  Streptothrix  bezeichneten 
Pilze  für  eine  Hyphomycetengattung,  die  durch  Bildung  eines  verzweigten, 
wahrscheinlich  einzelligen  Mycels  ausgezeichnet  ist  und  sich  durch  akrogene  Ab- 
schnürung von  Konidienkotten  oder  durch  bacillenähnliche  Fadenfragmente  vermelirt. 
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Da  die  btrahlenpilze  zu  keiner  der  bekannten  Hyphomycetengruppen  passen,  so  stellt 
eine  eigene  Aktiiioiuyeetcngruppe  auf.  Er  zählt  zu  dieser  Gruppe  auch  den  Tuberkel 
bacillus,  den  Eeprabacillus,  den  Diphtheriebacillus  und  den  Rotzbacillus.  Lubärsch 
sieht  in  den  Streptotricheen,  denen  er  auch  die  Strahlenpilze  (zu  denen  auch  der  Tu- 
berkelbacUlus  gehören  soll)  einreiht,  eine  Uebergangsform  zwischen  Bacillen  und 
Hyphomyceten. 

Auch  Berestoew  unterscheidet  verschiedene  Aktinomycesarten  (hat  solche  von 
Stroh,  Heu  etc.  kultivirt)  und  unterscheidet  neben  der  Aktinomykose  eine  Pseudo- 
aktinomykose,  welche  der  ersteren  ähnlich  verläuft,  aber  durch  Pilze  verursacht 
wird,  die  nicht  zu  den  Strahlenpilzen  gehören.  Krause  spricht  sich  ebenfalls  dahin 
aus,  dass  die  Aetiologie  der  Aktinomykose  keine  einheitliche  sei.  Schdrmayer  be- 
tont die  Variabilität  des  Aktinomyces  je  nach  den  Wachthumsbedingungen. 

GozzoLiifo  fand  bei  einer  der  Aktinomykose  ähnlichen  Hautaffection  im  Eiter 
Körnchen  und  Bacillen,  aus  denen  sich  ein  Sporen  producirender  Bacillus  (B.  fila- 
mentosus)  züchten  liess,  der  keine  verzweigten  Fäden  bildete. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Eppinger  (Ueber  eine  neue  pathogene  Gladothrix  xmd 
eine  durch  sie  hercorgerufene  Pseudotuherculosis,  Beitr.  x.  path.  Anal.  v.  Ziegler  IX. 
1891)  einen  von  ihm  als  Cladotlirix  asteroides  bezeichneten,  polymorphen  Spaltpilz 
in  dem  Eiter  eines  alten  Hirnabscesses , der  durch  Meningitis  zum  Tode  führte,  ge- 
funden und  seine  Eigenschaften  durch  Züchtung  und  Impfung  auf  Thiere  festgestellt. 
Da  bei  den  betreffenden  Individuen  in  der  Lunge  und  den  Bronchialdrüsen  der  Tuber- 
kulose ähnliche  Veränderungen  bestanden  und  sich  durch  Impfung  von  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  ebenfalls  eine  an  Tuberkulose  erinnernde  Krankheit  ent- 
wickelte, so  kann  man  die  durch  den  Pilz  verursachte  Krankheit  als  Pscudotuber- 
culosis  cladothrichica  bezeichnen. 

Büchholtz  (Ueber  menschenpathogene  Streptothrix,  Zeitschr.f.  Hyg.  XXIV 1897) 
sah  in  einer  pneumonisch  infiltrirten  Lunge,  die  eine  grosse  Zerfallshöhle  mit  fetzigen 
Wandungen  enthielt,  das  erkrankte  Lungengewebe  mit  feinen,  verzweigten  und  viel- 
fach abgeknickten  Fäden,  die  sich  nach  Gram  färben  Hessen,  dicht  durchsetzt.  Er 
hält  den  Pilz,  den  er  nicht  züchten  konnte,  für  eine  pathogene  Streptothrix. 

Nach  DüXKER  (Zeitsehr.  f.  Mikroskopie  und  Fleischschau  111  1884)  und  Hert- 
WIG  (Arch.  f.  wissc7iseh.  u.  prakt.  Thierheilk.  XII  1886)  kommt  bei  Schweinen 
ein  Strahlenpilz  vor,  der  stets  in  den  Muskeln,  namentUch  in  den  Zwerchfell-, 
Bauch-  und  Zwischenrippenmuskeln  liegt  und  eine  Degeneration  der  Muskelfasern  der 
Umgebung  und  Wucherung  im  Bindegewebe  bewirkt.  Die  Pilzrasen,  die  ebenfalls 
radienartig  angeordnete  Keulen  bilden,  verkalken  sehr  leicht  und  bedingen  dann  eine 
weisse  Punktirung  des  Fleisches. 

Nach  Untersuchungen  von  Kanthack  (Madura-disease  and  Aetinoniyces,  Jouim. 
of  Pathol.  1892),  Boyce  (Upon  the  existence  of  more  than  one  fimgus  in  Madura- 
disease,  Phil.  Trans.  Vol.  185,  1894,  u.  Eyg.  Bimdsch.au,,  1894)  und  Vincent  (Ft. 
sur  le  parasite  du  pied  de  Madura,  Ann.  de  l'lnst.  Past.  1894)  ist  es  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  auch  die  als  Madurafiiss  oder  Mycetoma  bezeichnete,  in  Indien  be- 
obachtete Krankheit,  bei  welcher  allmählich  zunehmende  Schwellungen  an  einer  Ex- 
tremität durch  knötchenförmige  Einlagerungen  verursacht  werden,  die  durch  Er- 
weichung in  Abscesse  und  Fistelgänge  übergehen  und  alsdann  bei  Druck  eigenartige, 
graue  oder  braune  bis  schwarze,  fischrogen-  oder  trüffelartige  Körner  entleeren,  ein 
Leiden  darstellt,  welches  durch  einen  dem  Aktinomyces  nahestehenden  polymorphen 
Spaltpilz  (von  Vincent  als  Streptothrix  madurae  bezeichnet)  verursacht  wird. 
Kanthack  hält  den  Pilz,  der  in  den  Körnern  enthalten  ist,  sogar  für  identisch  mit 
dem  Aktinomyces,  es  stimmen  indessen  mit  einer  solchen  Annahme  die  Untersuchungen 
von  Vincent  und  Boyce  nicht  überein.  Nach  Boyce  bildet  der  Streptothrix  ma- 
durae zwei  Varietäten,  eine  weisse  mit  feinen,  dichotomisch  verzweigten  Fäden,  und 
eine  schwarze  mit  verzweigten  pigmentirten  Fäden.  Auch  Unna  und  Delbanco 
(Anatomie  des  indischen  Madurafusscs,  Monh.  f.  prakt.  Demi.  1900)  unterscheiden 
verschietlene  Strahlenpilze.  Der  Parasit  der  Madurakrankheit  ist  schon  seit  dem  Jahre 
1874  bekannt  (CARTitR,  Mycetoma  or  the  fungus  disease  of  Indm,  London  1674, 
Lewls  and  Cünningham,  Ihe  fungus  disease  of  India,  Calcutta  76 1 5,  Hirsch, 
Virehoic's  und  Hirsch’ s Jahresber.  1875  u.  1876)  und  in  früheren  Jahren  als  Chio- 
nyphe  Carteri  bezeichnet  worden. 
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§ 173.  Für  Thiere  pathogene  Bacillen  kommen  ausser  den  be- 
reits beschriebenen,  die  zugleich  auch  die  Ursache  infectiöser  Erkran- 
kungen beim  Menschen  sind,  in  grosser  Zahl  vor.  Die  wichtigsteu. 
durch  Bacillen  verursachten  Thierkrankheiten  sind  der  Rauschbraud 
der  Rinder,  der  Schweinerothlauf,  die  Schweiueseuche,  die  Rinderpest, 
die  Hühnercholera. 

Der  Bacillus  des  ßausehbraiides  (Baetörie  du  charbon  symptomatique)  ist  ein 
3 — 5 (1  langes  und  0,5 — 0,6  p dickes,  an  den  Enden  abgerundetes,  zu  Zeiten  mit  Eigen- 
bewegung begabtes  Stäbchen,  welches  nach  Untersuchungen  von  Bollinger,  Fieser, 
Arloing,  Cornevin,  Thomas  und  Anderen  bei  Rauschbrand  stets  vorkommt. 

Der  Eauschbrand  tritt  namentlich  bei  jungen  Rindern  und  Lämmern  auf  und 
führt  meist  innerhalb  von  2 Tagen  zum  Tode.  Anatomisch  ist  er  durch  eine  tumor- 
artige  Schwellung  der  Haut  charakterisirt,  welche  durch  Exsudation  einer  blutig- 
serösen Flüssigkeit  in  das  subcutane  und  intermusculäre  und  musculäre  Bindegewclw 
sowie  durch  Gasentwickelung  an  der  erkrankten  Stelle  bedingt  ist.  Bacillen  finden 
sich  sowohl  im  Gebiete  der  Exsudation  und  der  Gascntwickehmg,  als  auch  in  der  .Milz 
und  der  Leber.  Jlit  GRAM’schcr  Methode  werden  sie  nicht  gefärbt. 

Nach  Arloing,  Cornevin  und  Thomas  la.ssen  sich  die  Bacillen  in  Hühner- 
bouillon, der  etwas  Glycerin  und  Eisensulfat  zugesetzt  ist.  unter  Luftabschluss  züchten.: 
Kttasato  und  Kitt  kultivirten  sie  in  Jleer.schwcinchenbouillon,  Agar  und  Gelatine; 
unter  Sauerstoffabschluss.  Sie  wachsen  am  besten  bei  36—38®  C und  bilden  in  der 
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_ Glitte  oder  nahe  an  den  Enden  der  Stäbchen  Sporen,  wobei  die  Stäbchen  etwas  auf- 

i getrieben  werden.  Zusatz  von  Zucker  und  Glycerin  zu  den  Nährsubstanzen  befördert 

5 das  \\  achsthum.  Impft  man  Rinder  und  Schafe  mit  Bacillen,  die  durch  Erhitzen  ge- 
schwächt sind,  so  gelingt  es,  dieselben  immun  gegen  die  virulenten  Bacillen  zu  machen. 
Eiupfünglicb  für  RauschbrandbaciUen  sind  Rinder,  Schafe,  Ziegen,  Xaninchen.  Meer- 
schweinchen,  Schweine,  Hunde,  Katzen,  Hühner ; schwarze  Ratten  sind  immun,  Pferde 
und  Esel  nehmen  eine  Mittelstellung  ein. 

Impft  man  Meerschweinchen  mit  virulentem  Material,  z.  B.  mit  eingetrocknetem 
Muskelsaft  an  Rauschbrand  zu  Grunde  gegangener  Rinder,  so  stellt  sich  sehr  bald 
eine  von  der  Impfstelle  ausgehende,  rasch  fortschreitende  Schwellung  ein,  welche  durch 
eine  Durchtränkung  der  Gewebes  mit  blutiger  Oedemflüssigkeit  bedingt  ist.  Die 
Bacillen  verbreiten  sich  im  Gewebe  ausserordentlich  rasch,  namentlich  im  subcutanen 
und  intermusculären  Gewebe,  und  dringen  auch  in  die  Muskeln  ein.  Sie  verursachen 
schwere  Gefässlasionen,  denen  zufolge  es  zu  Blutungen  und  zu  Ausschwitzung  seröser 
Flüssigkeit,  nach  einiger  Zeit  auch  zu  einer  reichlichen  Emigration  von  Leukocyten 
kommt.  Meerschweinchen  gehen,  nachdem  sich  die  Schw'ellung  über  einen  Theil  des 
Körpers  ausgedehnt  hat,  pwöhnlich  am  2.  oder  3.  Tage  zu  Grunde.  Das  Blut  bleibt 
gewöhnlich  frei  von  Bacillen.  Sporen  werden  im  lebenden  Körper  nicht  gebildet. 
(Literatur:  Arloing,  Coenevin  et  Thomas,  Le  okarbon  symptomatique  du  boeuf, 
Paris  1887;  Hess,  Per  Rauschbrand,  'Ihiermed.  Vortr.  1888  No.  4;  Kitäsato,  Der 
Rauschbrandbacillus,  Zeitschr.  f.  Hyg.  VI  1889  u.  VIII  189U;  Kitt,  Der  Rauseh- 
brand, Centralbl.  f.  Bald.  I 1887  u.  D.  Zeitsehr.  f.  'Ihiermed.  XIII  1887;  Roger, 
Charbon  symptomatique.  Rev.  de  med.  1891;  Rogowitsch,  Wirkung  der  Rauschbrand- 
bacillen, Beitr.  v.  Ziegler  IV  1889). 

Die  Bacillen  des  Schweinerotlilaufes  sind  (Löffler,  Lydtin,  Schottelius 
und  Schütz)  0,6 — 1,8  u.  lange  Bacillen,  ivelche  sich  bei  18 — 40“  sowohl  in  Bouillon 
als  in  Fleischinfuspeptongelatine,  Blutserum  und  saurer  Milch  züchten  lassen. 

In  Gelatine,  die  auf  Platten  ausgegossen  ist,  bilden  sich  eigenthümliche  strahlige 
und  verästigte  Figuren.  In  Stichkulturen  wachsen  vom  Stichkanal  aus  nach  allen 
Seiten  weissliche  Strahlen  in  die  Gelatine,  den  Borsten  einer  Gläserbürste  ähnlich. 
Die  Bacillen  können  in  Kulturen  Scheinfäden  bilden.  Glänzende  Kügelchen,  die  sie 
zum  Theil  einschliessen,  werden  als  Sporen  angesehen.  Mit  rein  gezüchteten  Bacillen 
lässt  sich  bei  empfänglichen  Schweinen  wieder  Rothlauf  erzeugen.  Hausmäuse  und 
Tauben  sterben  2 — 4 Tage  nach  der  Impfung,  und  ihr  Blut  enthält  reichlich  Bacillen. 

Bei  Kaninchen  entsteht  nach  der  Impfung  eine  erysipelähnliche  Entzündung, 
der  entweder  eine  Allgemeininfection  mit  tödtlichem  Ausgang  oder  Heilung  nachfolgt. 
Meerschweinchen  und  Hühner  sind  immun. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteur  und  Thuillier,  die  von  Schottelius  und 
Schütz  bestätigt,  werden,  nimmt  die  Giftigkeit  des  Bacillus  für  Schweine  bei  fort- 
gesetzter Ueberimpfung  auf  Kaninchen  ab.  Empfängliche  Schweine,  mit  dieser  Vaccine 
geimpft,  gehen  an  der  Impfung  nicht  mehr  zu  Grunde  und  werden  danach  immun 
gegen  die  vollkommen  virulenten  Bacillen. 

Der  Rothlauf  tritt  namentlich  bei  jüngeren  Schweinen  edlerer  (englischer)  Rassen 
auf,  während  die  gemeinen  Rassen  ganz  oder  nahezu  immun  sind.  Die  Krankheit 
ist  durch  P'ieber  sowie  durch  das  Auftreten  rother,  später  braun  werdender  Flecken 
an  Hals,  Brust  und  Bauch  charakterisirt.  Zuweilen  treten  auch  Darmblutungen  auf. 
Mehr  als  die  Hälfte  der  inficirten  Thiere  geht  zu  Grunde,  und  zwar  meistens  in 
I wenigen  Stunden  oder  innerhalb  4 Tagen.  Die  Section  ergiebt  Schwellung  und  da 
und  dort  auch  blutige  Infiltration  der  Schleimhaut  des  Darmes,  Follikelschwellung 
und  Geschwüre,  namentlich  in  der  Ileocöcalgegend , Schwellung  der  mesenterialen 
Lymphdrüsen,  Petechien  in  den  serösen  Häuten. 

Die  Bacillen  finden  sich  sowohl  im  Blute,  als  auch  in  den  Lymphdrüsen,  den 
Muskeln,  der  Milz  und  den  Nieren,  wo  sie  indessen  ebenfalls  in  den  Gefässen  liegen. 
Die  meisten  sind  frei,  einige  in  Leukocyten  eingeschlossen.  Sie  lassen  sich  nach 
GRAM’scher  Methode  färben.  (Literatur : Hess,  Der  IStäbchenrothlauf  u.  die  Schweine- 
seuche, 'Ihiermed.  Vorlr.  I 1888;  Kitt,  Der  Stäbchenrothlauf  der  Schweine  und 
dessen  Schutximpfung,  Jahresb.  d.  'Ihierarxneisch.  München  1885  188G,  Leipxig  1887 
u.  Streptothrixform  d.  Bacillus,  Centralbl.  f.  Bakt.  XXII  1897 ; Löffler,  Schweine- 
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rothlauf,  Arb.  a.  d.  K.  Oes.- Amte  I 1885;  IX)RENZ,  Schutxnnpfuny  gegen  Schweine- 
rothlauf, Centralbl.  f.  Bald.  XV  1804;  Lydtix  u.  ScnOTTEUüß,  iJer  Rothlauf  der 
Schweine,  Wiesbaden  1885;  Schütz,  Rothlauf  d.  Schweine,  Arb.  a.  d.  JC  Oes- Amte 
I 1885.)  '■ 

Der  Bacillus  der  Solnvcincpcst  ist  ein  kleiner,  1,0 — Ifi  jx  langer,  an  den  Enden  V 
abgerundeter,  meist  nur  an  den  Enden  sich  färbender,  dem  Bacillus  der  Hühner- 
Cholera  ähnlicher  Bacillus,  welcher  sich  auf  verschiedenen  Nährböden  züchten  lasst. 

Er  wird  als  die  Ursache  der  in  Deutschland  als  Schweineseuche  oder  Schweineis*t,  in 
England  als  Hogcholera  oder  Swine  fever,  in  Amerika  als  Swine  plaque  und  als  Hog- 
cholera,  in  Schweden  und  Dänemark  als  Schweineseuche  beschriebenen  Erkrankung 
angesehen,  doch  ist  es  nicht  sichergestellt,  ob  die  Schweineseuchen  der  verschiedenen 
Länder  (nach  Ausschluss  des  Stäbchenrothlaufs)  untereinander  identisch  sind  (s.  unten 
Preisz  und  K4ELINSKi). 

Die  anatomische  Veränderung  bei  der  Schweineseuche  wechselt  je  nach  der  Loca- 
lisation  der  Infection.  In  der  Lunge  finden  sich  multiple  nekrotisirende  oder  auch 
hämorrhagische  pneumonische  Herde  und  Pleuritis.  Darminfection  führt  zu  hämor- 
rhagischer und  diphtheritischer  Enteritis  und  (in  chronischen  Fällen)  zu  verkäsenden 
Entzündungen,  die  von  entsprechenden  Erkrankungen  der  Mesenterialdrüsen,  zuweilen 
auch  von  Peritonitis  begleitet  sind.  Die  Bacillen  finden  sich  ausser  in  den  Erkrankungs- 
herden  in  acuten  Fällen  auch  in  grosser  Menge  im  Blute.  Schweine,  Meerschweinchen ^ 
Kaninchen  und  Mäuse  sind  für  Impfungen  empfänglich.  (Literatur:  Bleisch  und 
Fiedler,  Schweineseuche,  Zeitschr.  f.  Hyg.  VI  1889;  Frosch,  Ursachen  der  ameri- 
kanischen Schweineseuche,  Z.  f.  Hyg.  IX  1890;  Eaccuglia,  Bakt.  d.  amerikan. 
Stoine-plague  u.  der  deutschen  Sehweineseuche,  Centralbl.  f.  Bakt.  VIU 1890;  Selas- 
DER,  Swinpest,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  IV;  Smith,  The  Hogcholera  group  ofbacteria,  ° 
Gentralbl.  f.  Bakt.  XVI 1894  S.  231;  Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  der  Haus- 
thiere,  1896;  Jahresber.  von  Bäumgarten  (Salmox,  Billixgs,  Smith)  1886— 1895 ; 
Schütz,  Sehtveineseuche,  Arb.  a.  d.  K.  Oes.- Amte  1 1886 ; Silberschmidt,  Swiiie- 
plague,  Hogcholera,  Pneivmoenteritis  des  porcs,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  1895 ; ^Larek,  : 
Histologie  der  Sckioeineseuche,  Zeitsehr.  f.  Thiermed.  1 1897;  Preisz,  Schweinepest 
und  Schweineseptikämie,  Zeitschr.  f.  Thiermed.  II  Jena  1898). 

Der  Bacillus  der  Hiiliuercholera,  einer  auch  als  Geflügeltyphoid  bezeich-  . 
neten  und  bei  Hühnern  epidemisch  auftretenden  Krankheit,  ist  ein  kleiner,  1 — 1,2  ji 
langer,  in  der  Mitte  oft  etwas  eingeschnürter  Bacillus,  der  zuerst  von  Perroxctto^  : 
dann  von  Toussaint,  Pasteur,  Eivolta,  Marchiafava,  Celli  und  Kitt  unter-  ’ 
sucht  worden  ist.  Die  Krankheit  ist  klinisch  durch  grosse  Mattigkeit  und  Schlaf- 
sucht,  zuweilen  auch  durch  diarrhoische  Darmentleerungen,  anatomisch  durch  Milz- 
und  Leberschwellungen,  Hämorrhagieen  und  Entzündungen  des  Darmes,  häufig  auch  ' 
durch  Pleuritis  und  Pericarditis  ausgezeichnet. 

Die  Bacillen  finden  sich  im  Blute  und  danach  auch  in  den  Capillaren  der  ver-  ^ 
schledenen  Gewebe.  Sie  lassen  sich  sowohl  ln  Nährgelatine,  Blutserum  und  neutra-^ 
lisirter  Bouillon,  als  auch  auf  Kartoffeln  züchten  und  bilden  weissliche  Kolonieen. 
Durch  Impfung  oder  Verfütterung  der  Bacillen  lässt  sich  bei  Hühnern  typische ' 
Hühnercholera  erzielen,  und  es  sind  auch  Tauben,  Sperlinge,  Fasanen,  Kaninchen  I 
und  Mäuse  für  die  Bacillen  empfänglich.  Bei  Schafen,  Pferden  und  Meerschweinchen! 
erhält  man  an  der  Impfstelle  Abscesse.  (Literatur:  GamaleIa,  Aetiologie  der  Hühner- 1 
Cholera,  Centralbl.  f.  Bakt.  IV  1888;  Kitt,  Oeflügelcholera,  Centralbl.  f.  Bakt. 
1887  u.  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XIII  1888;  Pasteur,  Campt,  rend.  XC  1880;.i 
Wertheim,  Cholera  gallinarum,  A.  /.  exp.  Path.  26.  Bd.  1889;  Zürn,  Die  Krank-i 
heilen  des  Hausgeflügels,  Weimar  1882).  • | 

Nach  der  Ansicht  von  Voges  (Krit.  Studien  u.  experim.  Untersuch,  über  die\ 
Bakt.  d.  hämorrhag.  Septikämie  und  die  durch  sie  bewirkten  Krankheit sformenyk 
Zeitschr.  f.  Hyg.  XXIII  1896  u.  XXVIII 1898)  sind  die  deutsche  Schweine-^ 
Seuche,  die  Kanin chensepti  käm  ie , die  Wildseuchc,  die  Büffelseuche, j 
die  Hühner-  und  Entencholera,  die  am eri kan i sehe  S ch wei n eseuc he , das(.; 
S w i n - f e v e r und  die  Frettchenseuche  alle  durch  den  gleichen  Krankheitserreger,'^ 
das  Bactcriuiii  der  liUinoiThagiseheii  Septlkliinie  verursacht,  stellen  also  eine  einheit--, 
liehe  Krankheit,  die  er  mit  Hukppe  als  hämorrhagische  Septi  kämie  bezeichnet>V 
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dar.  Preisz  (Schweinepest  und  Schwemeseplikämie,  Z.  f.  Ihiermed.  II,  Jena  1898) 
unterscheidet  zwischen  Schweinepest  und  Schwein  es  epti  kämie,  die  zwei 
verschiedene,  durch  verschiedene  Bacillen  verursachte  Krankheiten  darstellen.  Septi- 
kämie  kann  aber  als  secundäre  Infection  zur  Schweinepest  hinzukommen.  Käsige 
Plaques  und  Geschwüre  im  Darm,  vergrösscrte  und  zum  Theil  nekrotische  Lymph- 
drüsen  in  der  Bauchhöhle  und  der  Inguinalgegend,  nekrotisirende  Infiltrationen  der 
Haut  und  der  Niere  charakterisiren  nach  ihm  die  Schweinepest,  Pneumonie  mit 
Blutungen,  hämorrhagische  fibrinöse  Pleuritis,  Pericarditis  und  Blutungen  der  Nieren 
dagegen  die  Septikämie.  Aehnlich  äussert  sich  auch  KARLrasKi  (Schweinepest  und 
Schweineseuche,  Zeitschr.  f.  Byg.  XXVIII 1898),  der  eine  Schweinepest  und  eine 
Schweineseuche  unterscheidet. 

Als  Bacillus  diphtheriae  coluiiibarum  wird  ein  kleiner,  schlanker  Bacillus  auf- 
geführt, welchen  Löffler  (Mittheil.  a.  d.  K.  Oes.- Amte  II)  aus  dem  Exsudat  einer  au 
Diphtherie  verstorbenen  Taube  isolirte  und  welcher  (Bares  und  Puscarin,  Unters, 
über  die  Diphtherie  der  Ta, üben,  Zeitschr.  f.  Hyg.  VIII 1890)  wahrscheinlich  auch 
die  Ursache  der  Taubendiphtherie,  einer  der  Diphtherie  des  Menschen  ähnlichen 
Krankheit,  ist.  Löffler  konnte  mit  seinen  rein  gezüchteten  Bacillen  bei  Tauben 
durch  Impfung  der  Mundschleimhaut  die  Krankheit  reproduciren,  nicht  aber  bei 
Hühnern.  Mäuse  starben  nach  der  Impfung  in  ungefähr  5 Tagen,  und  die  Bacillen 
fanden  sich  in  den  Blutgefässen  sämmtlicher  Organe. 

Nach  Löffler  (l.  c.)  findet  man  auch  bei  der  Diplitlierie  der  Kälber  einen 
Bacillus,  doch  gelang  es  ihm  nicht,  ihn  rein  zu  züchten  und  seine  pathogene  Be- 
deutung sicherzustellen. 

Die  Diphtherie  der  Kälber  und  der  Hühner  ist  ätiologisch  von  der  Diphtherie 
des  Menschen  verschieden  (Esser,  Ist  die  Diphtherie  des  Menschen  auf  Kälber  über- 
tragbar, Fortschr.  d.  Med.  VI  S.  324;  Löffler,  Mittheil.  a.  d.  K.  Oes.- Amte  1884  \ 
Pütz,  Fortschr.  d.  Med.  V S.  187). 

Im  Uebrigen  sind  auch  sonst  vielfach  Bacillen  als  die  Erreger  von  Krankheiten,, 
die  bei  Thieren  verkommen,  beschrieben  worden.  So  wird  z.  B.  nach  Höflich 
(Die  Pyelonephritis  bacillosa  des  Rindes,  Monatsh.  f.  prakt.  Thierheilk.,  ref.  Cen- 
tralbl.  f.  Bakt.  X)  und  EnderI/EN  (Primäre  infectiöse  Pyelonephritis  beim.  Rinde, 
D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XVII  1891,  ref.  Centralbl.  f.  Bald.  X)  die  häufig  vor- 
kommende Pyelonephritis  der  Rinder  durch  einen  Bacillus  verursacht.  Ebenso 
sollen  nach  Nocard  (Note  sur  la  maladie  des  boeufs  de  la  Ouadeloupe  connue  sous  le 
nom  de  Farein,  Ann.  de  V Inst.  Pasteur  II 1888)  auch  die  Wurm  krankheit  des 
Rindes,  die  früher  in  Frankreich  häufig  vorkam,  nach  Oreste  und  AßMATST<a(Studiie 
ricerche  intomo  al  barbone  dei  bufali,  ref.  Centralbl.  f.  Bakt.  II 1887)  und  V.  Ratz 
(Die  Barbonekrankheit,  D.  Zeitschr.  f Thiermed.  XXII 1896)  die  unter  den  italienischen 
Büffeln  vorkommende,  als  Barbone  dei  bufali  bezeichnete  Seuche  durch  einen 
Bacillus  (von  Voges  dem  Bac.  d.  hämorrhag.  Septikämie  zugezählt)  verursacht  werden. 
Nach  Nocard  und  Roux  (Le  microbe  de  la  peripneumonie,  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur 
1898)  wird  die  Lungenseuche  der  Rinder  durch  ausserordentlich  kleine,  lebhaft 
bewegliche  Bacillen  verursacht,  deren  Form  schwer  zu  bestimmen  ist.  Nach  Bang 
(Aetiologie  des  seuchenhaften  Verwerfens,  Zeitschr.  f.  Thiermed.  1 1887)  soWenBaciWein 
die  Ursache  des  seuchenhaften  Verwerfens  der  Kühe  sein.  Siegel  und  Busenius 
(Krankheitserreger  der  Mtmd-  und  Klauenseuche,  D.  med.  Woch.  1897)  haben  als 
Ursache  der  Mund-  und  Klauenseuche  einen  Bacillus  beschrieben,  doch  ist  nach 
C.  Frankel  (Der  Siegel’ sehe  Bacillus,  Hiygien.  Rundschau  VII  1897)  dessen  patho- 
gene Bedeutung  auszuschliessen.  Ob  ein  von  Bades  und  Proca  (Aehologie  der  Maul- 
und Klauenseuche,  Centralbl.  f Bakt.  XXI 1897)  beschriebener  Mikroorg^ismus  als 
die  Ursache  der  Maul-  und  Klauenseuche  angesehen  werden  kann,  ist  ebentalls  tragJicü. 
Löffler  und  Frosch  (Cbl.  f.  Bakt.  XXIII 1898  S.  371)  sind  der  •'> 

die  vorliegenden  Untersuchungen  die  Natur  des  Infectionsstoffes  der  Maul- und  Klauen- 
Seuche  nicht  festgestellt  sei.  Lundgren  (Die  Rennthier pest,  Von 

1898)  fand  bei  einer  unter  den  Rennthierherden  der  Lapplander  im  nördlichste 
Schweden  ausgebrochenen  Pest  einen  auch  für  Mäuse  und  Meerschweinchen  pathogenen,, 
den  Rauschbrandbacillen  ähnlichen  Bacillus. 
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iSpirillen. 


3.  Die  Spirillen  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften  P r o c e s s e. 


a)  Allgemeines  über  Spirillen. 

§ 174.  Die  Si>irilleii  oder  Spirillaceen  oder  Spirohakterion 
werden  in  zwei  Gattungen  eingetheilt,  von  denen  die  eine  als  Spiril- 
lum,  die  andere  als  Spirochaete  bezeichnet  wird.  Manche  unter- 
scheiden auch  noch  eine  Gattung  Vibrio. 

Die  Gattung  Si)irilliiiu  ist  durch  die  Bildung  .starrer,  kurzer, 
weitläufiger  Schrauben  ausgezeichnet,  welche  zum  Theil  Geissein  tragen 
und  lebhaft  schwärmen,  Wellenförmig  gebogene  Stäbchen  werden  von 
Manchen  auch  als  Vibrio  bezeichnet. 

Spirillum  s.  Vibrio  Rugula  (Fig.  500^)  bildet  0 — 16  ji. 
lange,  0,5 — 2,5  p.  dicke,  einfach  gebogene  oder  mit  einer  flachen  Win- 
dung versehene  Stäbe,  welche  sich  vermittelst  einer  Geissei  bewegen. 
Die  Spirille  kommt  in  Sumpfwasser,  in  Faeces  und  im  Zahnschleim  vor. 

Spirillum  s.  Vibrio  serpens  bildet  dünne  Fäden  von  11  bis 
28  p.  Länge  mit  3—4  Welleiibiegungen,  kommt  in  stagnirenden  Flüssig- 
keiten vor. 

Spirillum  tenue  besitzt  3 — 15  p.  lange,  sehr  dünne  Fäden  mit 
2 — 5 Schraubenwindungen. 

Spirillum  Undula  (Fig.  500  a)  ist  durch  1 — 1,5  p.  dicke. 
8 — 12  p.  lauge,  am  Ende  eine  Geissei  tragende  Fäden  mit  IV*  bis 

3 Windungen  charakterisirt.  Es  kommt  in  ver- 
schiedenen faulenden  Flüssigkeiten  vor  und  führt 


/ 
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rasche  drehende  und  schiesseude  Bewegungen  aus. 

Fig.  500.  öpirillum  s.  Vibrio  Rugula  (6)  und 
Spirillum  Undula  (oj  aus  einem  kalten  Aufguss  zer- 
scunittener  Regen würmer.  Nach  einem  mit  Geutianaviolett 
behandelten  Trockenpräparat.  Vergr.  600. 


Spirillum  volutans  besitzt  Fäden  von  1,5—2  ;x  Dicke  und 
25—30  (X  Länge  mit  272 — 372  Windungen,  welche  an  beiden  Enden 
Geisselfäden  tragen. 

Die  Gattung  Spirochaete  (Fig.  504,  S.  703)  ist  durch  fie.vile,  lange, 
enggewimdene  Schrauben  charakterisirt. 

Die  Spirochaete  plicatilis  bildet  100 — 225  p.  lange,  sehr 
feine,  enggewundene  Fäden ; ist  in  Sumpfwasser  und  Rinnsteinen  sehr 
häufig  und  macht  sehr  schnelle  Bewegungen. 

Die  Spirochaete  buccalis  s.  (icnticola  ist  10—20  ;x  lang,  an  beiden 
Enden  zugespitzt  und  wird  nicht  selten  im  Secret  der  Mund-  und 
Nasenhöhle  (vergl.  Fig.  187 , S.  351)  beobachtet.  Sie  scheint  keine 
pathogene  Bedeutung  zu  haben. 

Die  Spirillen  sind,  soweit  sie  nicht  i)athogen  sind,  noch  wenig 
untersucht.  Im  Inhalt  von  Jauchegruben  sind  sie  meist  in  ]\Ienge  zu 
finden.  Nach  Prazmowski  bewirkt  Spirillum  Rugula  Zersetzung  der 
Cellulose  und  bildet  endständige  Sporen.  Nach  Weibel  bildet  ein  im 
Nasenschleim  vorkommeuder  Vibrio  sehr  mannigfaltige  Wuchsformen. 
Esmarch  gelang  es,  eine  von  ihm  als  Spirillum  rubrum  bezeichnete 
Spirille  in  den  verschiedenen  üblichen  Nährmedien  zu  züchten.  In 
Bouillon  bildete  dieselbe  Schrauben  mit  43  — 50  Windungen.  Kurze 
Si)irillen  führten  lebhafte,  lange  dagegen  träge  Bewegungen  aus  oder 
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waren  vollkommen  bewegungslos.  Kolonieen  in  festem  Nährboden  waren 
anfangs  blass,  nahmen  dann  aber  an  den  mit  der  Luft  nicht  in  Be- 
rührung stehenden  Theilen  eine  tveinrothe  Farbe  an.  In  den  Spirillen 
alter  Kulturen  traten  3 — 4 helle,  mattglänzende  Flecken  auf,  welche 
sich  nicht  färben  Hessen  und  wahrscheinlich  als  Sporen  zu  deuten  sind. 
Kulturen,  welche  solche  Spirillen  enthielten,  tvaren  gegen  das  Trocknen 
widerstandsfähiger  als  andere;  durch  Hitze  wurden  sie  indessen  sein- 
leicht  getödtet. 

Die  langen  Schrauben  können  in  kurze  Glieder  zerfallen,  die  nui- 
etwa  “/4  einer  Schrauben  Windung  besitzen,  dann  aber  wieder  in  die 
Länge  wachsen  und  sich  theilen. 

Kitasato  und  Kutscher  haben  ebenfalls  Spirillen  gezüchtet. 


Literatur  zur  Lebeusgeschichte  der  Spirillen. 
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b)  Die  pathogenen  Spirillen. 

§ 175.  Das  Spirillum  cliolerae  asiaticae  oder  derAHbrio  Cho- 
lera e,  auch  Kom  mabacillus  (bacille-virgule  cholerigene) 
genannt,  ist  eine  von  R.  Koch  im  Jahre  1884  entdeckte  Spirille, 
welche  als  die  Ursache  der  asiatischen  Cholera  anzusehen  ist.  Die 
Spirille  (Fig.  501)  bildet  ein  kleines,  kommaartig  gelHümmtes  Stäbchen 
von  0,8 — 2,0  g.  Länge. 

Kulturen  der  Choleraspirillen  erhält  man  auf  den  verschiedensten 
Nährböden,  welche  schwach  alkalisch  sind.  Die  für  die  Vermehrung 
günstigsten  Temperaturen  liegen  zwischen  25  und 
30°  C;  zwischen  16  und  8°  vermögen  sie  sich 
noch  kümmerlich  zu  entwickeln. 
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Fig.  501.  Choleraspirillen  aus  einer  Keinkultur. 
■ Mit  Fuchsin  gefärbtes  Deckglas präparat.  A'ergr.  400. 
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Auf  Gelatineplatten  bilden  sie  runde,  flache,  gelbliche  Scheiben, 
welche  die  Gelatine  nur  langsam  verflüssigen  und  bei  scluvacher  A’er- 
Jgrösserung  unregelmässig  begrenzt  und  an  der  Oberfläche  granulirt 
•oder  gefurcht  und  rauh  erscheinen ; es  macht  den  Eindruck,  als  ob  die 
IKultur  mit  kleinen  Glasstückchen  bestreut  w'äre  (Koch).  Durch  A^er- 
pflüssigung  der  Gelatine  in  der  nächsten  Umgebung  bildet  sich  eine 
‘trichterförmige  Höhle,  auf  deren  Grund  die  Kolonie  sich  senkt. 

Stichkulturen  in  Gelatine  bilden  am  2.  Tage,  dem  Stichkanal  ent- 

I' sprechend,  einen  weisslichen  Strang  (Fig.  502),  in  dessen  nächster  Um- 
gebung die  Gelatine  verflüssigt  ist.  Nach  oben  öffnet  sich  der  Kanal 
einen  Trichter,  der  in  den  tieferen  Theilen  von  verflüssigter  Gelatine, 
^ den  oberen  von  Luft  eingenommen  wird.  Die  Erweiterung  des 
[Trichters  der  Stichröhre  erfolgt  nur  lang.sam,  so  dass  sein  Rand  die 
^Glaswand  erst  etwa  nach  .5 — 6 Tagen  erreicht. 

Auf  Kartoffeln  bei  30—35°  gezüchtet,  bilden  die  Spirillen  hell-. 
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braune,  auf  Agar-Agar  graugelbe,  schleimige  Kulturen, 
ferner  auch  in  Bouillon,  Blutserum  und  Milch.  _ 

In  reinem  Wasser  vermehren  sie  sich  nicht  (Bolton),  wohl  aber 
in  Wasser,  das  durch  Substanzen  verunreinigt  i.st,  die  Nährstoffe  für 
sie  bilden. 

Die  Choleraspirillen  sind  Aerobien , doch  wachsen  sie  auch  noch 
bei  Sauerstoffabschluss.  Nach  Untersuchungen  von  Hueppe  soll  das 
Wachsthum  bei  Sauerstoffmangel  die  Giftigkeit  den 
Bakterienkultur  steigern,  die  Widenstandsfähigkeit  gegen: 
schädliche  Agentien,  z.  B.  gegen  Säuren,  dagegen  herab-^ 
setzen,  während  bei  freiem  Luftzutritt  das  Umgekehrte 
stattfindet.  Pfeiffer  fand  indessen,  dass  auch  bei 
Luftzutritt  gezüchtete  junge  Kulturen  Gift  enthalten. 
Die  in  frischen  Dejectionen  vorhandenen  Spirillen  sind: 
(Hueppe)  leicht  zu  tödten  und  zur  Infection  wenig 
geeignet,  während  die  Vermehrung  der  Spirillen  ausser- 
halb des  Körpers  ihre  Widerstandsfähigkeit  (z.  B.  gegen 
den  Magensaft)  steigert  und  sie  danach  auch  zur  In- 
fection neuer  Individuen  geeigneter  macht.  Durch  Aus- 
trocknen  bei  freiem  Zutritt  von  sauerstoffhaltiger  Luft 
(Guyon)  und  durch  hohe  Temperaturen,  durch  kurze.si 
Aufkochen  gehen  sie  leicht  zu  Grunde  und  werden 
auch  von  saprophytischen  Bakterien  leicht  verdrängt, 
wenn  ihnen  der  Nährboden  und  die  Temperatur  des- 
selben  nicht  ganz  besonders  Zusagen.  In  Abtrittsjauche 
sterben  sie  nach  Koch  bald  ab.  Mit  Säuren,  Sublimat 
und  Karbolsäure  sind  sie  sehr  leicht  abzutödten.  Nach 
Beobachtungen  von  Koch  können  sie  im  Brunnen- 
wasser sich  30  Tage,  in  Kanaljauche  7 Tage,  auf 
feuchter  Leinwand  3 — ^4  Tage  erhalten.  Im  Hafen- 
wasser von  Marseille  fanden  sie  Nicati  und  Rietsch 
nach  81  Tagen  lebend. 

In  Kulturen  bilden  sie  theils  kurze,  mehr  oder 
weniger  gekrümmte  Stäbchen  (Fig.  501),  die  oft  zu 
zweien  Zusammenhängen , theils  längere  Schrauben. 
Daneben  kommen  auch  gerade  Stäbchen  vor,  und  es 
entwickeln  sich  zuweilen  in  der  Mehrzahl  Stäbchen, 
welche  die  Krümmung  nicht  oder  nur  undeutlich  zeigen 

Fig.  502.  Stichkultur  von  Cholerabacillen  in  Ge- 
latin  e. 


In  flüssigen  Nährmeclien , zu  denen  Sauerstoff  Zutritt  hat,  zeigen  sie 
lebhafte  Bewegungen,  die  im  hängenden  Tropfen  leicht  zu  beobachten 
sind.  Nach  Untersuchungen  von  Löffler  wird  die  Bewegung  durch 
eine  endständige  Geissei  vermittelt. 

Bei  einer  gewissen  Erschöpfung  des  Nährmatcriales  treten  häufig 
Involutiousformen  auf,  wobei  die  Stäbchen  theils  schrumpfen,  theils 
(|uellen  und  dadurch  sehr  verschiedeue  Formen  anuehmen.  Kugelige 
Auftreibungen,  sowie  durch  Degeneration  bedingte  farblose  Stellen  in 
gefärbten  Prä])arateu  sind  vielfach  irriger  Weise  als  Fructitications- 
erscheinuiigeii  aufgefasst  worden.  Si)orenbildung  ist  nicht  nachgewiesen. 

ersetzt  man  Choleraspirilleukulturen  in  pe])tonhaltigen  Nährbödenl 
•(])eptonhaltige  Fleischl)rühe  oder  alkalisch  gemachte  1-proc.  Peptonlösung i 
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mit  1 Proc.  Kochsalz)  mit  Salzsäure  oder  mit  Schwefelsäure,  so  nehmen 
<lieselben  eine  rosa-  bis  burgunderrothe  Färbung  an,  indem  sich  ein 
Farbstoff,  das  Choleraroth,  bildet.  Nach  Salkowski  handelt  es 
sich  um  eine  Nitroso-Indolreaction. 

In  den  Dar mtr actus  des  Menschen  gelangt,  entwickeln  sich 
die  Spirillen,  sofern  sie  nicht  durch  die  Einwirkung  des  Magensaftes 
zu  Grunde  gehen,  und  sofern  nicht  andere  Momente  ihre  Vermehrung 
hindern,  sowohl  im  Dünndarm  als  im  Dickdarin,  und  ihre  Vermehrung 
hat  eine  starke  Transsudation  aus  der  Darmschleimhaut  zur  Folge,  so 
dass  sich  der  Darm  mit  mehlsuppen-  oder  reiswasserähnlicher  Flüssig- 
keit, in  welcher  Flöckchen  abgestosseuer  und  verschleimter  Epithel- 
zelleu  schwimmen,  füllt. 

Die  Spirillen  sind  in  dem  Inhalte  stets  in  grosser  Menge  enthalten, 
linden  sich  auch  im  Lumen  der  Darmdrüsen  und  können  von  da  zwischen 
und  unter  die  Epithelzelleu  dringen. 

Bei  frischen  Fällen  gelingt  der  Nachweis  der  Spirillen  meist  schon 
durch  Herstellung  von  Deckglaspräparaten,  die  mit  Methylenblau  oder 
Fuchsin  gefärbt  werden.  Zur  Untersuchung  eignen  sich  sowohl  die 
frischen  Dejectionen  als  auch  beschmutzte  Wäsche,  indem  sich  nach 
Beobachtungen  von  Koch  auf  feuchter  Leinwand  und  feuchter  Erde 
die  Spirillen  eine  Zeit  lang  lebhaft  vermehren.  In  alten  Fällen  ist  ein 
Nachweis  der  Spirillen  schwieriger,  gelingt  jedoch  nach  Beobachtung 
zahlreicher  Autoren  in  allen  Fällen  und  wird  am  sichersten  durch  An- 
legung von  Plattenkulturen  erreicht.  Um  die  Trennung  der  Cholera- 
spirillen von  den  anderen  Darmbakterien  zu  erleichtern , empfiehlt 
ScHOTTELius,  die  Dejectionen,  mit  der  doppelten  Menge  leicht  alka- 
lisch gemachter  Fleischbrühe  gemischt,  otteu  12  Stunden  bei  einer 
Temperatur  von  30—40°  stehen  zu  lassen,  wobei  die  sauerstoffbedürf- 
tigen Spirillen  sich  namentlich  an  der  Oberfläche  entwickeln  und  sich 
von  da  leicht  in  Plattenkulturen  übertragen  lassen.  Koch  empfiehlt 
dazu  Kochsalzpeptonlösung. 

Die  Anwesenheit  von  Choleraspirillen  im  Darm  er- 
regt Entzündungen,  welche  zu  Beginn  durch  Röthung,  Schwellung, 
starke  Transsudation,  Epithelverschleimung  und  Desquamation  charak- 
terisirt  sind,  späterhin  auch  in  Hämorrhagieen,  Gewebsverschorfung 
und  Geschwürsbildung  ihren  Ausdruck  finden  und  stets  durch  eine 
mehr  oder  minder  reichliche  zellige  Infiltration  des  Gewebes  gekenn- 
zeichnet sind.  Solitäre  Follikel  und  PEYER’sche  Plaques  sind  schon 
in  frischen  Fällen  etwas  geschwollen.  Der  Tod  kann  schon  nach 
wenigen  Stunden  oder  nach  1 — 3 Tagen  eintreten.  Dauert  die  Krank- 
heit länger , so  wird  der  Darminhalt  wieder  consistenter,  die  Darm- 
schleimhaut zeigt  geschwürige  Veränderungen. 

Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  produciren  die  Spirillen  giftige 
Substanzen,  welche  örtlich  die  Schleimhaut  des  Darmkanales  schädigen 
und,  resorbirt,  Vergiftungserscheinungen  bewirken  und  Lähmungen  der 
Gefässe  verursachen.  In  der  Leber  und  den  Nieren  entstehen  oit  kleine 
Degenerationsherde,  innerhalb  welcher  die  Drüsenzellen  getrübt  oder 
fettig  und  hyalin  degenerirt  oder  nekrotisch  sind.  Im  Uebngen  zeigen 
die  Nieren  sehr  häufig  durch  toxische  Epitheldegeneration  bedingte 
Trübungen,  zuweilen  auch  Schwellungen  der  Rinde.  Häufig  sind  ^-V^ch 
Ekchymosen  im  Epicard,  in  späteren  Stadien  auch  fleckenioi nage  Ne- 
krosen der  Scheidenschleimhaut.  Längere  Anwesenlieit  dei  bpiiillen 
im  Darm  kann  Geschwürsbildung  nach  sich  ziehen.  Schliesslicli  weiden 
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sie  von  den  iin  Darm  vorhandenen  Fäulnisspilzen  verdrängt  und  gehen 
zu  Grunde.  Durcli  Resorption  der  Producte  der  fauligen  Zersetzung 
können  neue  Intoxicationen  eintreten,  die  alsdann  nicht  mehr  von  den 
ursprünglichen  Spirillen  abhängen. 

Nach  Koch,  Nicati  und  Rietsch  können  Choleraspirillen  auch 
im  Erbrochenen  enthalten  sein;  Nicati,  Rietsch,  Tizzoni  und  Cat- 
TANi  fanden  sie  auch  im  Ductus  choledochus  und  in  der  Gallenblase. 
Nach  Angabe  der  Autoren  gelangen  die  Spirillen  gewöhnlich  nicht  ins 
Blut  und  fehlen  auch  in  inneren  Organen,  doch  können  sie  in  Fällen 
schwerer  Infection  sich  im  Körper  verbreiten. 

Koch  hat  die  Spirillen  in  einem  Tank  in  Indien,  welcher  den  An- 
wohnern das  sämmtliche  Trink-  und  Gebrauchswasser  lieferte,  nachge- 
wiesen, und  zwar  in  einer  Zeit,  in  welcher  ein  Theil  der  Anwohner  an 
Cholera  erkrankt  und  gestorben  war.  Seither  sind  sie  bei  Gelegenheit 
von  Choleraepidemieen  mehrfach  ira  Gebrauchswasser  nachgewiesen 
worden. 

Nach  Untersuchungen  von  Nicati,  Rietsch,  vax  Ermexgem  und 
Koch  lassen  sich  bei  Versuchsthieren  durch  Einführung  von  Cholera- 
spirillen in  den  Darmkanal  choleraähnliche  Processe  erzeugen.  Es  ge- 
lingt dies  dann,  wenn  man  Kulturen  direct  in  das  Duodenum  oder  den 
Dünndarm  injicirt  (Nicati  und  Rietsch),  sodann  auch  dadurch  (Koch), 
dass  man  die  Magensäure  des  Versuchsthieres  (Meerschweinchen)  mit 
5-proc.  Sodalösung  neutralisirt,  den  Darm  durch  Injection  von  1 ccm 
Opiumtinctur  auf  200  g Körpergewicht  in  die  Bauchhöhle  ruhig  stellt 
und  ein  bis  mehrere  Tropfen  einer  Reinkultur  in  den  Magen  bringt. 

Die  in  dieser  Weise  geimpften  Thiere  gehen  unter  schweren  Col- 
lapserscheinungen  zu  Grunde.  Der  Dünndarm  ist  alsdann  gefüllt  mit 
wässerig-flockiger,  farbloser  Flüssigkeit,  die  massenhaft  Spirillen  ent- 
hält; die  Darmschleimhaut  ist  geröthet  und  geschwollen. 

Die  Cholera  asiatica  ist  in  Niederbengalen  endemisch  und  erlischt 
dort  nie.  Von  da  aus  verbreitet  sie  sich  zu  Zeiten  über  Indien  und 
weiterhin  über  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Erde  durch 
Verschleppung.  Da  ausserhalb  des  Körpers  die  Spirillen  leicht  zu 
Grunde  gehen,  so  muss  die  Verschleppung  hauptsächlich  durch  Cholera- 
ki’anke  stattfinden.  Die  Infection  erfolgt  wahrscheinlich  ausschliesslich 
vom  Darmkanal  aus,  und  zwar  dann,  wenn  verunreinigte  Getränke  oder 
Nahrungsmittel  oder  irgend  welche  andere  Gegenstände  in  den  Mund 
gelangen,  doch  ist  wohl  zweifellos  nicht  jedes  Eindringen  von  Cholera- 
spirillen in  den  Darmkanal  von  Erkrankung  gefolgt. 

Es  kommt  ferner  auch  nicht  selten  vor,  dass  die  Spirillen  sich  im 
Darm  vermehren,  aber  nur  leichte  Veränderungen  verursachen,  so 
dass  der  Inficirte  keine  erheblichen  Beschwerden  empfindet,  und  die 
Diagnose  nur  durch  den  Nachweis  der  Spirillen  im  Stuhle  gestellt 
werden  kann. 

Gerathen  Choleraspirillen  in  Trink-  und  Gebrauchswasser  und  ge- 
langen sie  hier  zur  Vermehrung,  so  kann  sich  in  dem  betreffenden 
Orte  die  Cholera  ausserordentlich  rasch  verbreiten.  Erfolgt  dagegen 
die  Infection  durch  directe  oder  indirecte  Contagion  von  Mensch  zu 
Mensch,  so  ist  auch  die  Verbreitung  eine  langsame,  indem  sie  sich  auf 
diejenigen  beschränkt,  die  mit  dem  Kranken  oder  mit  den  von  ihm 
beschmutzten  Gegenständen  in  Berührung  gerathen.  Die  Incubations- 
dauer  beträgt  1 — 2 'läge. 
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Bei  Reconvalescenten  können  die  Spirillen  sich  nach  Unter- 
suchungen von  Kolle  noch  längere  Zeit  lebend  im  Darme  erhalten 
und  vermehren,  ohne  dass  klinische  Erscheinungen  auf  ihre  Anwesen- 
heit hinweisen.  Kolle  konnte  dieselben  in  zahlreichen  Fällen  nach  5 
bis  18  Tagen  und  in  einzelnen  Fällen  sogar  nach  20—48  Tagen  noch 
nachweiseu. 

Ein  einmaliges  Ueberstehen  der  Cholera  macht  den  Betreffenden 
für  eine  gewisse  Zeit  immun.  Die  Immunität  beruht  auf  der  An- 
wesenheit baktericider  Antikörper.  Durch  diese  Körper  kann  man  den 
Körper  auch  vor  der  Cholera  schützen.  Bei  bereits  Erkrankten  ver- 
sagt die  Wirkung  (vergl.  § 32). 

Das  Gift,  welches  die  Choleraspirillen  i^roduciren  und  welches  die  klinischen  Er- 
scheinungen der  Cholerainfection  wesentlich  verursacht,  ist  nicht  bekannt.  Gamaleia 
glaubt,  dass  es  ein  Nucleoalbumin,  Scholl,  dass  es  ein  Pepton  (Choleratoxopepton) 
sei.  Pfeiffer  ist  der  Meinung,  dass  es  ein  Bestandtheil  des  Zellenleibes  sei.  Nach 
Metschnikoff  und  Anderen  wird  es  von  den  Zellen  abgeschieden.  Emmerich  und 
Tsuboi  wollen  die  krankhaften  Erscheinungen  bei  Cholera  auf  eine  Nitritvergiftung 
zurückführen,  indem  sie  geltend  machen,  dass  Nitrite  in  kleinen  Dosen  Würgen, 
Brechen,  Entleerung  dünnbreiigen  Kothes,  Temperaturabfall,  Herzschwäche,  Cyanose 
und  Krämpfe  der  Extremitäten  und  Nackenmuskeln,  also  dem  Choleraanfall  ähnliche 
Symptome  verursachen,  und  dass  die  Choleraspirillen  aus  Nitraten  (die  in  der  Nahrung 
enthalten  sind)  Nitrite  zu  bilden  vermöchten. 

Die  Virulenz  der  Cholerakultureu  ist  ausserordentlich  ver- 
schieden, je  nach  der  Provenienz  und  dem  Alter,  wobei  mit  zunehmendem  Alter 
die  Virulenz  abnimmt.  Meerschweinchen,  die  für  intraperitoueale  Choleraimpfungen 
sehr  empfänglich  sind,  lassen  sich  gegen  diese  lufectiou  durch  intraperitoneale  Ein- 
verleibung geschwächter  Kulturen  schützen,  doch  wird  dadurch  keine  absolute  Im- 
munität erzielt.  Blutserum  von  Menschen,  welche  einen  Choleraanfall  überstanden 
haben,  zeigt  wenige  Wochen  nach  dem  Anfall  für  Meerschweinchen  schützende  Eigen- 
schaften. 

Die  Nitrosoindolreaction  kommt  in  Kulturen  von  Choleraspirillen  dadurch  zu 
Stande,  dass  die  Choleraspirillen  in  Peptonlösungen  nicht  nur  Indol,  sondern  auch 
Nitrite  bilden,  wonach  bei  Zusatz  von  Salz-  oder  Schwefelsäure  salpetrige  Säure  frei 
wird,  die  mit  Indol  zusammen  eine  Eothfärbung  bildet.  Bei  dem  Spirillum  Finkler, 
dem  Spir.  Metschnikoff  und  dem  Spir.  Deneke,  die  auch  Indol  produciren,  tritt 
die  Rothfärbung  der  Kulturen  nur  dann  ein,  wenn  man  neben  Schwefelsäure  auch 
Kaliumnitrit,  oder  wenn  man  salpetrige  Säure  zusetzt. 

Den  Choleraspirilleii  .iihnlich  sind  folgende  Spirillen : 

1)  Spirillum  von  Finkler  und  Prior,  bei  Cholera -nostras-Kranken  in  De- 
jectionen,  welche  schon  einige  Zeit  in  einem  Gefässe  gestanden  hatten,  von  den  ge- 
nannten Autoren  gefunden.  Die  Spirillen  sind  den  Choleraspirillen  sehr  ähnlich,  nur 
etwas  länger  und  dicker.  In  Plattenkulturen  unterscheiden  sie  sich  von  letzteren 
nur  dadurch,  dass  kleine  Kolonieen  nicht  deuthch  granulirt,  und  dass  sie  durch  einen 
scharfen  Contour  abgegrenzt  sind.  Die  Gelatine  wird  rasch,  nicht  langsam  verflüssigt, 
und  es  hat  das  zur  Folge,  dass  in  Stichkulturen  sich  schon  nach  24  Stunden  eine 
sackartige,  mit  trüber  Flüssigkeit  gefüllte  Röhre  (Fig.  503)  gebildet  hat.  die  bald  den 
Rand  des  Glases  erreicht. 

Auf  Kartoffeln  bilden  sie  (Flügge)  schon  bei  Zimmertemperatur  innerhalb 
48  Stunden  einen  graugelben,  schleimigen  Ueberzug,  der  sich  mit  weisslichem  Rande 
gegen  die  Substanz  der  Kartoffel  absetzt,  während  Choleraspmllen  bei  Zimmer- 
temperatur gar  nicht  wachsen  und  bei  höherer  Temperatur  braune  Auflagerungen 

^^'^^°Sie  verursachen  ferner  stinkende  Zersetzungen  und  sind  gegen  Austrocknung 
ziemlich  resistent.  Meerschweinchen  mit  dem  nämlichen  Verf^ren,  wie  dies  oben 
angegeben,  in  den  Darm  verbracht,  wirken  sie  ähnlich  wie  Choleraspirillen , aber 

weniger  intensiv. 
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Ob  die  Finklek- PniOR’fichen  Spirillen  für  die  Cholera  nostra«  pathogene  Be- 
deutung haben,  ist  sehr  fraglich,  da  die  Dejectionen,  denen  die  Untersucher  ihre 
Kultur  entnahmen,  nicht  frisch  waren,  und  andere  Autoren 
. in  entsprechenden  Fällen  (Kartulis,  Zur  Aeliologie  der  Cho- 

f ' lern  nosirna,  Zcituchr.  f.  Hyg.  VI  1880)  die  Spirillen  nicht 

' fanden.  Knisl  {Münchener  arxHichen  IrüeUigenxijlnU  1885)  . 

fand  sie  dagegen  im  Coecum-Inhalt  eines  Selbstmörders. 

2)  Spirillum  tyrogenum,  von  Deneke  (IJ.  med.  .. 
Wochcnachr.  1885)  im  FLÜGGE’schen  Institut  in  Käse  ge- 
funden, sieht  ebenfalls  Choleraspirillen  sehr  ähnUch,  ist  alier 
etwas  kleiner,  und  die  langen  Spirillenfäden  sind  enger  ge- 
wunden.  Kulturen  auf  Gelatineplatten  bilden  zu  Beginn 
scharf  contourlrte,  bei  schwacher  Vergrösserung  dunkel  er- 
scheinende Scheiben  und  verflüssigen  die  Gelatine  weit  rascher  i 
als  die  Kocn’schen  Spirillen.  Im  Impfstich  verhalten  sie  sich  [ 
ähnlich  wie  die  FiNKLER-PEiOR’schen  Spirillen,  wachsen  alier 
nicht  auf  Kartoffeln. 

3)  Spirillum  sputigenum  ist  eine  Spirille,  deren 
Form  ein  krummes  Stäbchen  ist,  das  etwas  grösser  und 
schlanker  als  die  Choleraspirille  ist.  Sie  kommt  im  Mund-  . 
Speichel  vor  und  lässt  sich  auf  den  im  Gebrauch  stehenden 
Nährböden  nicht  kultiviren. 

4)  Vibrio  Metschnikoff  (Gamaleia,  Vibrio  Melschni- 

kovi  et  ses  rapports  avee  le  microbe  du  cholh-a  asiatique, 
Ann.  de  V Institut  Pasteur  II 1888,  III  1889,  und  Pfeiffeb, 
lieber  den  Vibrio  Metschnikovi  und  sein  Verhältniss  xur  , 
Cholera  asiatica,  Zeitschr.  f.  Hyg.  1889)  ist  ein  Spaltpilz, 
welchen  Gamaleia  bei  einer  Epidemie  unter  den  Hühnern  in  J . 
Odessa,  die  durch  das  Auftreten  von  Durchfällen  und  Ente-  ' 
ritis  ausgezeichnet  war,  nachweisen  konnte,  und  welcher,  kul- 
tivirt,  sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  Kocn'schen  Cholera- 
Spirille  zeigt.  Die  Spirille  ist  rein  am  sichersten  dadurch  zu 
erhalten,  dass  mau  mit  dem  Blute  erkrankter  Hühner  Tauben 
impft,  welche  danach  in  12  —20  Stunden  zu  Grunde  gehen  r- 
und  die  Spirillen  im  Blute  und  im  Darmtractus  zeigen.  ^ 

Fig.  503.  Stichkultur  des  Finkler-Prior’ sehen  I? 
Bacillus  in  G-elatine. 

i' 
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Finleler  u.  Prior,  D.  med.  Woch.  1884;  Forschungen  üb.  Cholerabaktcricn,  Bonn  1886. 
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«.  ToxikoL  d.  Cholera,  D.  med.  Woch.  1891 ; Die  Choleraepidemie  in  Hamhurq  1892, 
Berlin  1893. 

Kitasato,  Widerstandsjähigkeit  d.  Cholerabakterien  gegen  Einlrocknen  u.  Hitze,  Z.  f.  Hyg. 
V n.  VI ; Verhalten  d.  Cholerabakterien  im  menschl.  Koth  u.  in  Milch,  ib.  V 1889. 

Koch,  Aetiologie  d.  Cholera,  D.  Vierteljahrsschr.  f.  öff.  Gesundheitspflege  XVI  1884,  u. 
Conferenz  z.  Erörteming  der  Cholerafrage,  D.  med.  Woch.  1 884 -86;  Choleradiagnose, 
Z.  f.  Hyg.  XIV  1893;  Die  Cholera  in  Deutschland  während  des  Winters  1892 — 93. 
ib.  XV  1893. 

Koch  u.  Gaffkij,  Bericht  über  die  Thätigkeit  der  z.  Erforschung  d.  Cholera  im  J.  1883 
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Kolle,  Ueber  die  Dauer  des  Vorkommens  von  Choleravibrionen  in  den  Dcjectionen  von 
Cholerareconvalescenten,  Zeitschr.  f.  Hyg.  XVIII  I894. 

Lehmann,  Die  modernen  Choleratheorieen,  Biol.  Centralbl.  V 1885. 

Lustig,  Bakteriolog.  Studien  über  Cholera  asiatica,  Zeitschr.  f.  Hyg.  III  1888. 

Metschnilcoff , Toxine  et  antitoxine  cholerique,  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur  1896. 

Xeuhaus,  Ueber  die  Geissein  an  den  Bacillen  der  asiat.  Cholera,  Cbl.  f.  Bakt.  V 1889. 

Xicati  et  Rietsch,  Rech,  sur  le  cholera,  Paris  1886. 

i’.  Pettenkofer,  Stand  der  Cholerafrage,  Ärch.  f.  Hyg.  V,  VI  u.  VII  1887 ; Der  epi- 
demiologische Theil  des  Berichtes  über  die  Thätigkeit  der  zur  Erforschung  der  Cholera 
im  Jahre  1883  nach  Aegypten  und  Indien  entsandten  Commission,  Mlünchen  u.  Leipzig 
1888;  Ueber  Cholera,  Münch,  med.  Woch.  1892  u.  Cbl.  f.  Bakt.  XII  1892. 

Pfeiffer,  Choleragift,  Z.  f.  Hyg.  XI  1892;  Antikörper  d.  Cholera,  ib.  XX  1895. 

Riedel,  Die  Cholera,  Entstehung,  Wesen  u.  Verhütung  derselben,  Berlin  1887. 

Rumpf,  Die  Cholera  asiatica  u.  nostras,  Jena  1898. 

Rumpf  u.  Gaffky,  Die  Cholera,  Verh.  d.  XII.  Congr.  f.  inn.  Med.  Wiesbaden  1893. 

Salkou'ski,  Ueber  das  Choleraroth,  Virch.  Arch.  110.  Bd.  1887. 

Santa  Sirena,  Sulla  resistenza  del  bacillo  virgolo  di  Koch  nelle  acque,  Rif.  Med.  1890. 

Scholl,  Unters,  über  giftige  Eiweisskörper  bei  Cholera,  Arch.  f.  Hyg.  XV  1892. 

Schottelius,  Nachweis  der  Cholerabac.  in  den  Dejectionen,  D.  med.  Woch.  1885  u.  1889. 

Schuchardt,  Ueber  das  Choleraroth,  Virch.  Arch.  110.  Bd.  1887. 

Sobernheim,  Choleraimmunität,  Zeitschr.  f.  Hyg.  XX  1895. 

Stieda,  Neue  Arbeiten  über  Cholera  asiatica,  Cbl.  f.  allg.  Path.  IV  1893. 

Tizzont  et  Cattani,  Rech,  sur  le  cholera  asiatique,  Beitr.  v.  Ziegler  III  1888. 

Tschistoivitsch , Veränd.  d.  Gehirns  bei  Cholera,  Virch.  Arch.  I44.  Bd.  1896. 

Voges,  Die  Choleraimmunität,  Cbl.  f.  Bakt.  XIX  1896  (lAt.). 

IVassetinann,  Unters,  üb.  Immunität  gegen  Cholera  asiatica,  Z.  f.  Hyg.  XIV  1893. 


§ 176.  Die  Spirochaete  Obermeieri  (Fig.  504)  findet  sich  con- 
stant  im  Blut  an  Tyi)lms  recurrens  Leidender  während  des  Fieber- 
anfalles, und  es  ist  auch  ihre  Vermehrung  im  Körper  die  Ursache  der 
Krankheit. 

Die  Spirochaete  ist  16 — 40  p.  lang  und  besitzt  zahlreiche  Win- 
dungen. Im  frischen  Blutstropfen  untersucht,  zeigt  sie  eine  sehr  leb- 
hafte Bewegung.  Carter  und  Koch  gelang  es,  die  Spirocjiaete  mit 
Erfolg  auf  Affen  zu  übertragen,  dagegen  ist  über  ihre  Entwickelung  und 
über  ihren  Aufenthalt  ausserhalb  des  Blutes  nichts  Sicheres  bekannt. 
Ebenso  ist  es  unbekannt,  wo  sie  oder  ihre  Keime  in  der  fieberfreien 
Zeit  der  Erkrankung  sich  befinden.  Bei  Affen  tritt  nach  subcutaner 
Injection  spirochaetenhaltigen  Blutes  erst  nach  einigen  Tagen  ein 
Fieberanfall  auf,  und  das  Blut  enthält  nur  während  der  Dauer  desselben 
Spirochaeten.  Aus  dem  beim  Menschen 
erhobenen  pathologisch  - anatomischen  Be- 
funde ist  hervorzuheben,  dass  die  Milz 
geschwollen  ist  und  zahlreiche  gelbliche 
Degenerationsherde,  oft  auch  anämische 
Infarkte  enthält. 

Fig.  504.  Spirochaete  Obermeieri  aus  dem 
Blute  eines  Recurrenskranken,  nach  einem  mit  Me- 
thylviolett behandelten  Trocken präparat.  Vergr.  500. 

Ziegler,  Lehrb.  d,  allgem  Fathol.  10.  Auft. 
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Nach  Untersuchungen  von  Nikiforoff  ergiebt  die  histologische 
Untersuchung  der  Milz  ausgedehnte  Zellnekrosen  und  Zelldegenera- 
tionen (Fig.  505  c),  sowie  Fibrinabscheidungen  in  den  Pulpavenen 
neben  Wucherungsvorgängen  an  den  Pulpazellen.  Ferner  schliessen 


Fig.  505.  Gewebspartie  und  isolirte  Zellen  aus  einem  Milzfollikel 
mit  partieller  Nekrose  bei  Typhus  recurrens  (nach  Nikiforoff)  (Kali 
bichrom.  und  Sublim.  Methylenblau),  a Freie  Spirillen,  h Lymphocyten  mit  Spirillen, 
c Kernlose  Lymphocyten.  d Grosse,  e kleine,  einkernige  Pulpazellen,  f Phagocyten, 
welche  Leukocyten  und  rothe  Blutkörperchen  und  deren  Reste  einschliessen.  g Freie 
rothe  Blutkörperchen.  Vergr.  ca.  600. 

zahlreiche  grosse  Pulpazellen  if)  rothe  und  farblose  Blutkörperchen  oder 
Trümmer  von  solchen  ein.  Endlich  findet  man  auch  zahlreiche  Spirillen, 
namentlich  in  Gebieten,  die  degenerirte  und  nekrotische  Zellen  ent- 
halten, aber  noch  nicht  ganz  nekrotisch  sind,  theils  frei  (a),  theils  in 
Leukocyten  eingeschlossen  (6),  theils  gut  erhalten,  theils  in  Zerfall 
begriffen. 

Zum  Färben  der  auf  Deckgläschen  aufgetrockneten  Spirochaeten 
eignen  sich  besonders  alkalisches  Methylenblau  und  Fuchsin. 

Literatur  über  Typhus  recurrens. 

Cantacuzina,  Spirilloses  dos  oies,  Arm.  de  l’Inst.  Pasteur  1899. 

Oahritscheivsky , Zur  Pathol.  d.  Spirochaetcnirifectiori,  Cbl.  J.  Pakt.  XXVI  1899. 
Heyclenreich,  Der  Parasit  des  Rüekfalltyphus,  Berlin  1877. 

Honl,  Febris  recurrens,  Ergehn,  d.  allg.  Path.  III  1897. 

Lubivioff,  Patholog.-anat.  Veränderungen  bei  Typhxts  biliostis,  Virch.  Arch.  98.  Bd.  1884. 
Metschnih'off,  Ueb.  den  Phagocytenkampf  bei  Rückfalltyphus,  Virch.  Arch.  109.  Bd,  1887. 
Nilcifovoff,  Zur  path.  Anat.  xi.  Hislol.  d.  Milz  bei  Recuxreixs,  Bcitr.  v.  Ziegler  XII  189!. 
Obernieier,  Cbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1878,  u.  Berl.  klin.  IFocA.  1878  Ko.  SS. 

Ponflek,  Anal.  Stxidien  über  den  Typhxis  recurrens,  Virch.  Arch.  60.  Bd.  1874. 
Pxischkareff,  Zur  pathol.  Anatomie  der  Febris  recurrens,  Virch.  Arch.  118.  Bd,  1888. 
Sxxdakeivitsch,  Rech,  sxir  la  ßivre  reewrrente,  Ann.  de  l’Ixxst,  Pastcxir  T 1891. 


ELFTER  ABSCHNITT. 


Hefepilze  und  Schimmelpilze  und  die  durch  sie 
verursachten  Erkrankungen. 

§ 177.  Hefe-  oder  Sprosspilze  niid  Scliimmelpilze  gehören,  wie 
die  Spaltpilze,  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten.  Zu  den  Spalt- 
pilzen haben  sie  keine  phylogenetischen  Beziehungen,  dagegen  stehen 
sie  unter  sich  in  naher  Verwandtschaft. 

Schimmel-  und  Hefepilze  sind,  wie  die  Spaltpilze,  darauf  ange- 
wiesen, ihre  Nahrung  organischen  kohlenstotfhaltigen  Substanzen  zu 
entnehmen.  Die  Mehrzahl  derselben  findet  sie  in  todten  organischen 
Substanzen,  gehört  also  zu  den  Saprophyten;  ein  Theil  vermag  auch 
aus  lebendem  Gewebe  Nahrung  aufzunehmen,  ist  also  wenigstens  zeit- 
weise den  Parasiten  zuzuzählen.  Bei  dem  Menschen  kommen  sie  in 
beiderlei  Formen  vor. 

Ausserhalb  des  Organismus  sind  die  Schimmelpilze  allgemein  be- 
kannt als  Bildner  der  verschiedenen  Schimmelüberzüge,  die  sich  so 
häufig  auf  organischen  Substanzen  entwickeln.  Sie  gehören  verschiedenen 
Gruppen  der  Pilze  an. 

Die  Hefepilze  sind  die  Erreger  der  Alkoholgährung  und  bilden  die 
Kahmhaut  auf  alkoholischen  Getränken. 

Literatur  über  Schimmel-  und  Hefepilze. 

tle  Bm'y,  A.,  Vergl.  Morphologie  u.  Biologie  d.  Pilze,  Myeetozoen  u.  Bakterien.,  Leipzig  I884. 
Bvefeld,  Unters,  aus  dem  Gesammtgcbiele  der  Mykologie,  Heß,  I — X,  Leipzig  1874 — 
Göbel,  Grundzüge  der  Systematik  u.  spec.  Pßanzenmorphologie,  Leipzig  1882. 
tJanssens,  Ueher  den  Kern  der  Hefezellen,  Cbl.  f.  Bakt.  XILL  1898. 

’Jörf/ensen,  Die  Mikroorganismen  der  Gührungsindustrie,  Berlin  1892. 

Koch,  .Tahresber.  über  die  Fortschritte  der  Lehre  von  den  Gährungsorganismen,  1890—1900. 
Ludwig,  Lehrb.  der  niederen  Kryptogamen,  Stuttgart  1892. 

Itatim,  Zur  Morphologie  u.  Biologie  der  Sprosspilze,  Zeitschr.  f.  Hyg.  X 1891. 

Sachs,  Vorles.  über  Pflanzenphysiologie,  Leipzig  1882. 

Tavel,  Vergleichende  Morphologie  der  Pilze,  Jena  1892. 

Uhlworrn  u.  Hansen,  Cbl.  f.  Bakt.  JI.  Abth.  Bd.  1 — 6,  Jena  1896  1900. 

-0*6  Pilze,  Handb.  d.  Botanik  v.  Schenk  LV. 


§ 178.  Hefepilze  finden  sich  beim  Menschen  in  Form  nackter 
oder  eingekaj)  Seite  r,  ovaler  oder  rundlicher  Zellen  ver- 
schiedener Grösse.  Man  findet  sie  zunächst  als  harmlose  Saprophyten 
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und  zwar  am  häutigsten  im  oberen  Theil  des  Darmkanals,  im  Magen, 
wo  sie  fast  l)eständig  Vorkommen  und  bei  Genuss  in  alkoholischer 
Gährung  befindlicher  Getränke  in  grossen  Mengen  vorhanden  sein  und 
sich  auch  vermehren  können.  In  der  Glase  können  sie,  falls  der  Urin 
zuckerhaltig  ist,  ebenfalls  sich  vermehren  und  Gährungen  des  Urins  mit 
Kohleiisäureentwickelung  verursachen. 

Als  Parasiten  hat  man  ihnen  bis  in  die  letzte  Zeit  eine  Bedeutung 
nicht  beigelegt,  doch  ist  es  durch  Untersuchungen  von  Busse,  Buschke, 
Sanfelice,  Curtis  und  Anderen  festgestellt,  dass  es  auch  Saccharo- 
mycesarten von  pathogener  Bedeutung  giebt.  Nach  den 
vorliegenden  Beobachtungen  können  diese  pathogenen  Hefen  in  ver-  ■ 
schiedenen  Geweben,  in  der  Haut,  im  Periost,  in  den  Lungen  und  in 
drüsigen  Organen  sich  vermehren  und  theils  vereiternde  Entzün- 
dungen, theils  auch  Granulations-  und  Bindegewebswuche- 
rungen veranlassen,  welche  ähnlich  einer  Aktinomykose-Infection  oder 
auch  einer  Tuberkulose  verlaufen.  Die  Hefezellen  sind  in  den  Herden 
grösstentheils  mit  einer  Kapsel  versehen  uud  können  in  grossen  Mengen 
vorhanden  sein,  so  dass  sie  schon  durch  ihre  Masse  tumorartige 
Schwellungen  bedingen  können.  Durch  Degeneration  können  aus  den 
ovalen  Hefezellen  auch  sichelförmige  Formen  her  vor  gehen. 

In  zuckerhaltiger  Flüssigkeit  bilden  Sprosspilze  ovale  Zellen 
(Fig.  506)  und  Vermehrung  durch  Sprossung  und  Abschnürung,  wobei 
sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Mntterzelle  eine  Warze  erhebt,  die  sich, 
nachdem  sie  der  Mutterzelle  gleich  geworden  ist,  abschnürt.  Unter 

Umständen  können  die  Zellen  auch  zu  Fäden  aus- 
wachsen,  doch  kommt  in  diesen  Fäden  keine  nach-  ' 

trägliche  Gliederung  vor ; gegliederte  Fäden  ent-  ; 

stehen  durch  Sprossung  (Cienkowsky,  Grawitz).  ; 

Diluirte  Nährflüssigkeit  begünstigt  die  Faden-  ■ 

bildnng.  1 

Schimmelpilze  finden  sich  beim  Menschen  j 

Fig.  506.  Saccha-  theils  in  Form  einfacher  oder  verzweigter,  un-  | 

romyces  ellipso-  gegliederter  oder  gegliederter  Fäden  von  ver-  ' 

ideus.  Vergr.  400.  schiedener  Dicke,  theils  als  oblonge  oder  wohl  ; 

anch  als  kugelige  Zellen.  Man  bezeichnet  die  Fäden 
als  Hyphen  (Fig.  507  u.  Fig.  508),  den  Rasen,  den  sie  bilden,  als  Mycel. 
die  kugeligen  oder  längs-ovalen  oder  kurzcylindrischen  Zellen,  die  häufig,  , 
einem  Rosenkranz  ähnlich,  an  einander  gereiht  sind,  als  Sporen  oder  ■ 
besser  als  Coiiidiensporeii  (Fig.  507  u.  Fig.  508).  Nur  selten  be- 
obachtet man  innerhalb  des  Körpers  Fructification  auf  besonderen 
Fruchtträgern. 

Die  Schimmelpilze  sind  theils  Sapropliyten,  theils  Parasiten  und 
finden  sich  fast  immer  nur  au  Orten,  welche  von  aussen  zugänglich 
sind,  also  in  der  Haut,  im  Darinkanal,  im  Respirationsapparat,  im 
äusseren  Gehörgang,  in  der  Scheide  etc.  Nur  ausnahmsweise  und  nur 
unter  besonderen  Bedingungen  gelangen  sie  auch  in  innere  Organe,  wie 
z.  B.  in  das  Gehirn.  Offenbar  bieten  die  lebenden  Gewebe  des  mensch- 
lichen Organismus  den  Schimmelpilzen  im  Ganzen  keinen  zusagenden 
Nährboden,  und  es  gestattet  die  Lebensthätigkeit  der  Gewebszellen 
grösstentheils  die  Entwickelung  und  Vermehrung  derselben  nicht.  Schon 
das  Sauerstoffbedürfniss  lässt  die  Schimmelpilze  in  vielen  Geweben  nicht 
zur  Entwickelung  kommen,  sodann  ist  für  viele  Pilze  die  Körpertemperatur 
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zu  hoch.  Auch  bildet  die  chemische  Zusammensetzung  der  Gewebe 
keine  den  Schimmelpilzen  günstige  Mischung  von  Nährsubstanz. 

Saprophytisdi  wachsende  Sehimnielpilze  kommen  beim  Menschen 
am  häufigsten  im  Darmkanal  und  hier  wieder  besonders  in  Mund, 
Rachen  und  Speiseröhre  vor  und  entwickeln  sich  hier  namentlich 
dann,  wenn  Ingesta  oder  abgestossene  Zellen  längere  Zeit  liegen  bleiben 
und  die  Function  der  betreffenden  Organe  darniederliegt.  Sie  sind  an 
der  Bildung  von  Fäden  und  Conidien  kenntlich. 

Im  äusseren  Gehör  gang  wachsen  Schimmelpilze  vornehmlich  in 
abnormen  Anfüllungsmassen,  welche  theils  aus  dem  Secret  der  Ohren- 
schmalzdrüsen  oder  aus  entzündlichen  Exsudaten  und  abgestossenem 
Epithel,  theils  aus  eingeführten  Substanzen  bestehen. 


Innerhalb  der  Lunge  wachsen  Schimmelpilze  zuweilen  in  der 
nekrotischen  Wand  von  Zerfallshöhlen,  wo  sie  namentlich  bei  Tuber- 
kulose Vorkommen,  sowie  auch  in  nekrotischen  und  brandigen  hämor- 
rhagischen Infarkten  etc.  Im  Gebiete  der  Luftwege  kommen  sie  am 
häufigten  in  Bronchiektasieen  zur  Beobachtung. 

Sowohl  im  Darmkanal  als  im  Ohr  und  in  der  Lunge  bilden  die 
Schimmelpilze  meist  weisse  Auf-  oder  Einlagerungen.  Bei  Eintritt  von 
Fructification  auf  besonderen  Fruchtträgern  können  sie  indessen  stellen- 
weise auch  ein  braunes,  graues  bis  schwarzes  Aussehen  erhalten.  Im 
Darmkanal  können  Getränke  und  Speisen  ihnen  verschiedene  Färbung 
VGrlcihön. 

Die  Pilze  haben  ihren  Sitz  zunächst  in  todtem  Material,  können 
aber  von  da  aus  auch  mehr  oder  weniger  weit  in  lebendes  Gewebe 
eindringen , und  es  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  sie  sogai  in  die 
Circulation  gelangten  und  durch  den  Blutstrom  in  entlmnteie  Oigane 
getragen  wurden.  So  ist  die  als  Soor  bezeichnete  Pilzwuclmiung, 
welche  meist  in  der  Mundhöhle,  dem  ilachen,  dem  Oeso- 
phagus, seltener  im  Magen,  im  Dünndarm  dei  Scheide 

und  an  den  Brustwarzen  säugender  Frauen  auftritt,  nicht  als  eine 


Fig.  507. 


Fig.  508. 
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rein  sapropliytisclie,  sondern  vielmehr  als  eine  ])arasitisc'he  Wuclienimr 
anzuselien,  welclie  in  lebendes  Epithel  (Fig.  509  c),  ja  sogar  in  das 
darunter  liegende  Bindegewebe  eindringt.  Es  tritt  zwar  der  Soor  meist 
nur  bei  heruntergekonimenen  Kranken,  welche  Mund,  Rachen  und 
Speiseröhre  nicht  mehr  zu  reinigen  vermögen  und  deren  hirnährungs- 
zustand  gelitten  hat,  sowie  bei  Säuglingen  auf,  so  dass  also  für  seine 
Entwickelung  besondere  örtliche  Vorbedingungen  nöthig  sind  und  die 
primäre  Ansiedelung  der  Pilze  wohl  in  abgestorbenen  Sub.stanzen  vor 
sich  geht,  allein  es  findet  alsdann  auch  ein  actives  Eindringen  in  das 
lebende  Gewebe,  d.  h.  zunächst  ins  Epithel  (c  d),  oft  aber  auch  ins 
Bindegewebe  {a  f)  und  in  die  Blutgefässe  statt,  und  es  können  sich 
von  dieser  Invasionspforte  aus  sogar  auch  Metastasen  in  inneren  Or- 
ganen entwickeln.  So  hat  Zenker  Schimmelfäden  und  Conidien  in 
einem  Hirnabscess  beobachtet,  und  Paltauf  hat  über  einen  Fall  be- 
richtet, in  welchem  ein  Schimmelpilz  von  Darmgeschwüren  aus  auf  das 
Gehirn  und  die  Lunge  übertragen  wurde.  Schmorl  beschreibt  Soor- 
metastasen aus  den  Nieren. 


Fig.  509.  Durchschnitt  durch  einen  mit  Soor  belegten  Oesophagus 
eines  kleinen  Kindes  (Alk.  Karm.  Gram),  a Normales  Epithel,  b Binde- 
gewebe. c Mit  Pilzfäden  durchwachsenes,  aufgequollenes  und  aufgeblättcrtes  Epithel. 

5 Zeitig  infiltrirtes  Epithel,  e Kokken  und  Bacilleninassen.  f Zeitiger  Herd  im  ■ 
Bindegewebe.  Vergr.  100. 

Auch  die  in  der  Lunge  wachsenden  Seliiinnielpilze  beschränken 
sich  nicht  immer  auf  abgestorbenes  Gewebe  und  das  Innere  der  Bron- 
chien, sie  können  vielmehr,  wenn  auch  selten,  in  lebendes  respirirendes  • 
Parenchym  gerathen  und  hier  kleine,  weisse  oder  gelbliche,  knötchen- 
förmige Einlagerungen  bilden,  innerhalb  welcher  das  Lungengewebe 
nekrotisch  wird,  während  in  der  Umgebung  eine  entzündliche  Infiltration 
sich  einstellt.  In  der  verletzten  Hornhaut  können  sie  ebenfalls  ins 
Gewebe  eindriugen  und  Nekrose  und  Entzündung  hervorrufen. 

Locale  Sehinimelpilz-Ansiedelungen.  die  in  lebendes  Gewebe 
eindrinaen,  üben  auf  die  Umgebung  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Reiz  aus  und  verursachen*  G e w e b s d e g e n e r a t i o n e n (^Fig.  .‘>09  c)  nnd  ' 
Entzündung,  und  es  lässt  sich  das  sowohl  bei  Lungenmykosen  als  i 
bei  Darm-  (c  d f)  und  Ohrmykosen  beobachten.  Ins  Innere  der  Lunge 
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eindringeud,  können  sie  Rasen  von  Pilzfäden  bilden,  die  den  Aktino- 
mycesdrnsen  ähnlich  sind  und  von  Zellanliäufungen  umgeben  werden. 
Ihre  Wirkung  ist  indessen  stets  eine  beschränkte,  und  sie  produciren 
auch  keine  Stoffe,  welche  für  den  Gesammtorganismus  schädlich  sind 
und  Vergiftungserscheiuungen  verursachen.  Der  mehrfach  erhobene  Be- 
fund von  Schimmelpilzen  in  Abscessen  der  Subcutis  und  innerer  Or- 
gane ist  wahrscheinlich  so  zu  deuten,  dass  neben  Spaltpilzen,  die 
Eiterung  erregten,  auch  Fadenpilze  in  die  Gewebe,  sowie  auch  in  die 
Circulatiou  gelangten.  Eine  allgemeine  Verbreitung  der  Schimmelpilze  tritt 
auch  in  diesen  Fällen  nicht  ein,  indem  die  weitere  Entwickelung  der- 
selben auf  den  Ort  der  Metastasen  beschränkt  bleibt. 

Die  beim  Menschen  saprophytisch  oder  in  beschränktem  Maasse 
parasitisch  wachsenden  Schimmelpilzformen  gehören  den  Gattungen 
Mucor,  Aspergillus  und  Eurotiuui  an.  Aus  dem  Ohr  sind  verschiedene 
Species  beschrieben,  die  als  Aspergillus  fumigatus  (Fresen), 
A.  flavus  s.  fl  av  es  eens  (Brefeld,  Wreden),  A.  niger  s.  nigri- 
cans (van  Tieghem,  Wreden,  Wilhelm),  A.  nidulans  (Eidam), 
Eurotium  malignum  (Lindt),  Mucor  corymbifer,  Tr  ich  o- 
thecium  rose  um  bezeichnet  werden,  und  es  sind,  soweit  bekannt, 
auch  dieselben  Arten,  welche  gelegentlich  im  Respirationsapparat  Vor- 
kommen. 

In  den  meisten  Fällen  bedarf  es  zur  Bestimmung  der  Art  eines 
Vorgefundenen  Schimmelpilzes  der  Kultur  des  Pilzes  auf  geeigneten 
Nährböden  (Brotdecoct,  Brotinfus-Agar-Agar,  Kartoffeln,  Gelatine  etc.), 
wobei  die  ausgesäten  Conidien  zu  Keimschläuchen  auswachsen  und 
einfache  oder  verästelte,  ein-  oder  mehrzellige  Fäden  bilden,  auf  denen 
sich  eigenartig  gebaute,  für  die  Species  charakteristische  P'ruchtträger, 
in  denen  Conidien  gebildet  werden,  erheben.  Manche  bilden  auch  auf 
geschlechtlichem  Wege  durch  Copulation  von  Zellen  des  Mycels  Sporen, 
namentlich  bei  Verminderung  des  Sauerstoffzutritts  (Brefeld,  Sieben- 
mann). 

So  treten  bei  den  Mucorarten  besondere,  je  nach  der  Species  bald 
einfache,  bald  verzweigte  (Fig.  510  c)  Fruclitträger  auf,  welche  an 
ihren  Enden  knopfförmige 
Anschwellungen  bilden,  aus 
denen  alsdann  Sporangien 
{(l),  d.  h.  kugelige,  mit  Co- 
nidiensporen  gefüllte  Blasen, 
hervorgehen. 

Mucor  corymbifer 
bildet  z.  B.  verzweigte 
Fruchtträger  (Fig.  509  c),  die 
an  den  Enden  stehenden 
Sporangien  (cl)  besitzen  eine 
glatte  Membran  und  schlies- 
sen  zur  Zeit  der  Reife  gelb- 
liche Conidiensporen  ein. 

Die  Aspergillusarten  bil- 
den Conidienträger, 
welche  oben  kugelig  an- 
schwellen und  alsdann  zahl- 
reiche S t e r i g m e n pro- 
duciren, d.  h.  aus  der  oberen 


Fig.  510.  Mucor  corymbifer  in  Fructi- 
fication  (Objectträgerkultur),  a Lufthyphen,  b 
Innerhalb  der  Nährgelatine  gelegenes  Mycel.  o 
Verzweigte  Fruchtträger,  d Sporangien.  Ver- 
grösserung  lOÜ. 
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Hälfte  der  Kugel  aussprossende,  dichtgedrängte,  radiär  gestellte,  zapfen- 
förmige  Auswüchse,  von  denen  weiterhin  jeder  eine  Kette  von  Coni- 
dien  abschnürt  (Fig.  511  ah). 

Die  botanische  Stellung  des  Soorj)ilzes  ist  noch  immer 
zweifelhaft.  Früher  bezeichnete  man  ihn  als  Oidiiiin  albicans,  zählte 
ihn  sonach  zu  der  Gattung  Oidium,  welche  in  verschiedenen  Species  auf 
organischen  Substanzen  in  Form  flaumiger  Ueberzüge  vorkommt  und 

welche,  aus  Conidien  kultivirt, 
Hyphen  producirt,  die  sich 
gliedern  und  durch  Quer- 
theilung  der  Fäden  Conidien, 
aber  keine  eigenartig  ge- 
bauten Fruchtträger  bilden. 

Nach  Rees,  Grawitz  und 
Kehrer  wächst  der  Soorpilz 
durch  Knospung  und  durch 
Hervorwachsen  von  Mycelien 
und  Conidien,  welche  an  den 
Enden  wieder  neue  Conidien 
abschnüren,  ähnlich  den  zu 
den  Hefepilzen  gehörenden 
Kahmpilzen,  wäre  danach  als 
M y k 0 d e r m a a 1 b i c a n s zu 
bezeichnen.  Lixossier  und 
Roux  sind  indessen  der  An- 
sicht, dass  der  Soorpilz  keines- 
falls zu  den  Saccharomyceten 
gehört,  und  halten  eine  Einreihung  desselben  in  das  System  zur  Zeit 
nicht  für  möglich.  Cao,  der  zahlreiche  Oidium  arten  untersucht  hat, 
erklärt  die  Oidien  für  eine  gut  unterscheidbare  Klasse  der  Pilze,  welche 
zwischen  den  Blastomyceten  und  den  Hyphomyceten  steht,  denen  sie  sich 
durch  die  Bildung  eines  Mycels  nähert. 

Nach  Plaut  ist  der  Soorpilz  mit  einem  in  der  Natur  sehr  häufig  vor- 
kommeuden  Schimmelpilz,  der  Monilia  candida,  identisch.  Kehrer 
vermuthet,  dass  er  eine  durch  Parasitismus  degenerirte  Abart  eines 
höheren  Pilzes  sei. 

Nach  Neumayer  sind  alle  Hefe  arten  resistent  gegen  die  Yerdauungssäfte 
und  können  den  Darmkanal  des  Menschen  passiren,  ohne  getödtet  zu  werden.  Ohne 
gleichzeitige  Zufuhr  einer  vergährbaren  Substanz  sind  sie  ganz  unschädlich.  Eine 
Wirkung  auf  den  Darmkanal  kommt  ihnen  nur  dann  zu,  wenn  vergährbare  Substanzen 
mit  eingeführt  werden,  wonach  bei  der  hohen  Körpertemperatur  abnorme  Gährungs- 
producte  entstehen,  welche  reizend  auf  den  Darmkanal  wirken. 

Busse  fand  (1894)  bei  einer  31-jährigen  Frau,  die  an  multiplen,  theils  geschwulst- 
artigen, theils  abscedirenden  Entzündungen  am  Knochen,  in  der  Haut,  den  Lungen,  den 
Nieren  und  der  Milz  zu  Grunde  gegangen  war,  eine  massenhafte  Entwickelung  von 
Hcfezellen  in  den  Erkrankungsherden,  und  es  ist  nach  seinem  Befunde  wohl  als  sicher 
anzusehen,  dass  die  Hefe  die  Ursache  der  Erkrankung  war.  Die  Hefe  liess  sich  leicht 
auf  geeignetem  Nährmaterial  züchten.  Für  Impfung  der  Kulturen  waren  namentlich 
Mäuse  empfänglich,  die  4 — 83  Tage  nach  der  Impfung  starben,  nachdem  sich  die  Hefe- 
zcllen  sowohl  an  den  Impfstellen  als  auch  in  inneren  Organen  stark  vermehrt  hatten. 
Eine  Gewebswucherung  stellte  sich  erat  nach  längerer  Dauer  der  Infection  ein. 

Buschke  fand  Hefepilze  in  multiplen  Kopf-  und  Nackengeschwüren,  die  aus 
akneähnlichen  Knötchen  hervorgingen,  Gilchrlst  und  ötokes  in  einer  lupusähnlichen 
Hautaff  ection. 


Fig.  511.  Hyphen  mit  Conidienträger 
von  Aspergillus  fumigatus.  a Frucht- 
köpfchen im  optischen  Durchschnitt,  b Frucht- 
köpfchen, von  oben  gesehen.  Vergr.  300. 
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Sanfeuce  experimentirte  mit  Hefen  aus  Fruchtsäften  und  fand  unter  diesen 
eine  für  Meerschweinchen  (Saccharomyces  neoformans)  und  eine  für  Hühner  und 
Hunde  (Sacch.  lithogenes)  pathogene  Art.  Cürtis  fand  in  multiplen,  einem  Myxo- 
.sarkom  ähnlichen  Wucherungen  der  Haut  Hefezellen,  die  für  Hatten,  Mäuse  und  Hunde 
pathogen  waren. 

Sanfeuce,  Corselli,  Frisco,  Eoncali,  Binaghi,  Leopold  und  Andere 
glauben,  dass  Blastomyceten  die  Ursache  von  echten  Geschwülsten,  Sarkomen  und 
Oarcinomen  sein  können,  doch  sind  experimentell  bei  Impfungen  mit  Blefezellen  oder 
bei  Injectionen  derselben  ins  Blut  niemals  wahre  Geschwülste,  sondern  nur  Eiterung 
und  entzündliche  Gewebswucherungen  erzielt  worden,  und  die  Ilefunde  von  hefezellen- 
artigen Gebilden  in  wahren  Geschwülsten  lassen,  auch  wenn  ein  Theil  derselben  wirklich 
Hefezellen  waren,  nicht  den  Schluss  zu,  dass  die  Geschwülste  durch  Hefezellen  ver- 
ursacht waren  (vergl.  § 122). 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Löffler,  Lichtheim,  Hückel  und  Lindt 
können  Conidien  von  Aspergillus  fumigatus,  A.  flavescens,  A.  nidulans,  Eurotium 
malignum,  Mucor  rhizopodiformis,  M.  corymbifer,  M.  pusillus  und  M.  ramosus,  die 
bei  Körpertemperatur  gedeihen,  in  die  Blutbahn  von  Thieren  verbracht,  in  den  Ge- 
weben auswachsen  und  Hyphen  bilden,  doch  findet  keine  neue  Conidienbildung  und 
somit  auch  keine  über  das  Gebiet  der  Einfuhr  der  Sporen  hinausgehende  fortschreitende 
Infection  des  Thieres  statt.  Conidien  von  Mucor  rhizopodiformis  und  M.  corymbifer 
wachsen,  in  die  Blutbahn  von  Kaninchen  eingeführt,  hauptsächlich  in  den  Nieren  und 
den  lymphatischen  Apparaten  des  Darmes  aus,  wo  sie  hämorrhagische  Entzündung 
verursachen.  Nach  Cao  giebt  es  verschiedene  Oidiumarten,  welche,  Kaninchen  ein- 
geimpft, Entzündungen,  Abscesse  oder  Granulationswucherungen  verursachen,  und  es 
kommt  manchen  auch  eine  toxische  Wirkung  auf  den  Organismus  zu. 

Aspergillus-Mykoscu  des  Respirationsapparates  sind  bei  Thieren  nicht  selten, 
namentlich  bei  Vögeln,  und  es  verursacht  das  wuchernde  Mycel  Gewebsnekrose  und 
Entzündung.  Nach  Chantemesse  verursacht  Aspergillus  fumigatus  bei 
Tauben  Mund-,  Lungen-,  Leber-  und  Nierenkrankheiten,  von  denen  die  ersteren  der 
Diphtherie  ähnlich  sind,  während  die  letzteren  grosse  Aebnlichkeit  mit  Tuberkulose 
bieten  und  danach  als  Pseudotuberculosis  aspergillina  bezeichnet  werden 
können.  Nach  Potain  kann  die  Infection  auch  auf  den  Menschen  übergehen  und 
ulceröse  Lungenerkrankungen  verursachen. 

Eurotium  und  Aspergillus  sind  nach  Siebenmann  zwei  verschiedene  Gat- 
tungen, die  aber  unter  einander  grosse  Aebnlichkeit  haben,  indem  sowohl  das  Mycel 
als  die  Conidienträger  ähnlich  gebaut  sind.  Die  wesentlichsten  Unterschiede  beider 
bestehen  darin,  dass  Eurotium  Perithecien  in  Form  glänzend-hellgelber  oder  schwefel- 
gelber, durchscheinender,  sandkorngrosser,  zarter,  leicht  zerdrückbarer  Körperchen 
bildet,  die  sich  bis  zur  völligen  Ausbildung  der  keimfähigen  Sporen  continuirlich 
entwickeln,  während  der  echte  Aspergillus  harte,  holzartige,  gewöhnlich  in  dichtes, 
weisses  Mycelgeflecht  eingebettete  Sclerotien  bildet,  deren  EntwickeluSg  sich  in  zwei 
Perioden  vollzieht.  Der  zweite  Theil  der  Entwickelung  erfolgt  erst,  wenn  das  Sclerotium 
auf  feuchtes  Substrat  gelangt. 

Aspergillus  flavus  Brefeld  (Eurotium  Asperg.  flav.  de  Bary)  bildet 
goldgelbe,  grünliche  und  braune  Rasen;  Fruchtköpfchen  rund,  gelb  oder  olivengrün 
oder  braun;  Conidien  rund,  seltener  oval,  schwefelgelb  bis  braun  mit  feinwarziger 
Oberfläche;  Durchmesser  5—7  fji.  Asp.  fumigatus  Fresen  (Asp.  nigrescens  Robin) 
bildet  grünliche  oder  bläuliche  oder  graue  Rasen;  Fruchtköpfchen  lang,  umgekehrt 
kegelförmig;  Conidien  rund,  seltener  oval,  glatt,  meist  hell  und  farblos;  Durchmesser 
2,5 — 3 [jL.  Asp.  niger  van  Tieghem  (Eurotium  Asp.  niger  de  Bary)  bildet  dunkel- 
chocoladenbraune  Rasen;  Conidien  rund,  schwarzbraun  oder  graubraun  bei  der  Reife, 
Oberfläche  glatt  oder  warzig  verdickt,  Durchmesser  3,6 — 5 p. 

Aspergillus  kann  sich  auch  auf  verletzter  Hornhaut  entwickeln  und  eiterige  Ent- 
zündung herbeiführen.  Leber  (Qraefe's  Arch.  XXV j hat  ihn  in  der  Hornhaut  und 
in  der  vorderen  Augenkammer  von  Kaninchen  zur  Entwickelung  gebracht.  Endlich 
kommt  Aspergillus  auch  im  Nierenbecken  vor.  Babes  (Biol.  Centralbl.  11)  fand  in 
Hautgeschwüren,  die  mit  Borken  bedeckt  waren,  Conidien  und  Tlyphen  eines  Faden- 
pilzes, dem  er  den  Namen  Oidium  subtile  cutis  giebt. 
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§ 179.  Als  die  Erreger  der  Krankheit  sind  Fadenpilze  bei 
einigen  Hautkrankheiten  anznseben,  und  zwar  bei  Favus,  Herjjes 
tonsurans,  Pityriasis  .versicolor,  Erythrasnia.  Bei  allen 
diesen  Krankheiten  enthalten  die  epithelialen  Theile  der  Haut  An- 
siedelungen von  Hyphen  und  Conidieu,  und  es  unterliegt  keinem 
Zweifel,  dass  ihre  Anwesenheit  theils  Gewebsdegeuerationen,  theils 
Wucherungen  und  Entzündungen  verursacht. 

Der  Filz  des  Favus  (Fig.  507)  wird  gewöhnlich  als  Achorioii 
Schönleini  (von  Schönlein  im  Jahre  1839  entdeckt)  bezeichnet. 

Der  Favus  (Tinea  favosa,  Erbgrind)  hat  seinen  Sitz 
namentlich  an  den  behaarten  Theileu  der  Kopfhaut,  seltener  an  an- 
deren Stellen,  z.  B.  in  der  Nagelsubstanz.  Er  ist  charakterisirt  durch 
die  Bildung  linsen-  bis  pfenniggrosser,  schwefelgelber,  gedellter  und 
von  einem  Haar  durchbohrter  Scheiben,  der  Favus-Scutula.  Bei 
abortivem  Verlauf  können  sich  auch  nur  dem  Herpes  ähnliche  Schuppen 
bilden. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Favus-Scutulum  als  ein  kleiner,  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengrösse  heranwächst 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedellte,  durch  die  Oberhaut  durchschim- 
mernde Scheibe  bildet.  Das  Scutulum  besteht  aus  Pilzfäden  und 
Conidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  hinwegziehenden  Horn- 
schicht der  Epidermis  in  einer  napfförmigen  Vertiefung  der  Haut. 
Löst  mau  dasselbe  während  des  Lebens  ab,  so  zeigt  die  Vertiefung 
eine  rothe  nässende  Fläche.  Der  Favuskörper  selbst  bildet  eine  weisse, 
bröckelige  Masse,  die  sich  leicht  in  Wasser  zertheileu  lässt. 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  grös- 
seren Massen  zusammen.  Wird  die  Epidermisdecke  abgestossen,  so 
tritt  die  Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelbweissen,  mörtel- 
artigen Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  bestäubt,  und 
lassen  sich  leicht  ausziehen,  indem  die  Pilzmycelien  und  Conidien  so- 
wohl in  den  Haarschaft  und  die  Haarzwiebel,  als  auch  die  Haarwurzel- 
scheiden eindringen. 

Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  zum 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  auch  die  Papille  atro- 
phiren.  Gleichzeitig  stellt  sich  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  eine 
mehr  oder  weniger  intensive  Entzündung  ein,  welche  einen  ekzema- 
tösen Charakter  annehmen  kann. 
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Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an  (Onychomykosis  favosa)^ 
so  bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich- 
mässige  Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  De- 
generation des  Nagelparenchyms. 

Trichophyton  tonsurans,  der  Pilz  des  Herpes  tonsurans,  besteht 
aus  langen,  schmalen  und  sparsam  verzweigten  Fäden  mit  wenig  Coni- 
dien  und  bildet  keine  scutulösen  Haufen,  dringt  dagegen  leicht  in  den 
Haarschaft  ein  und  macht  die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der  Herpes 
auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt  er  auch 
gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  tonsurans  capillitii  bildet  pfennig-  bis  thalergrosse 
kahle  Scheiben,  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstellen,  innerhalb 
welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden  ist  glatt  oder  mit 
Schüppchen  bedeckt,  am  Rande  der  Scheibe  etwas  geröthet.  Dringen 
die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich  Pusteln  und  Borken. 
Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  stetig 
vergrössern,  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  t o n s. 
vesiculosus,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise. 
H.  tons.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen 
rothe  Flecken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  ab- 
zuheilen. Der  Pilz  findet  sich  zwischen  den  obersten  Schichten  der 
kernhaltigen  Epidermis,  dicht  unter  der  Hornzellenlage  (Kaposi). 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Affection,  die  als 
Onychomykosis  trichophytina  bezeichnet  wird. 

Sykosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzentwicke- 
lung mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einhergeht, 
so  dass  es  zu  Infiltration  und  Eiterung,  d.  h.  zur  Bildung  von  Pusteln. 
Abscessen  und  papillären  Wucherungen  kommt.  Nach  Kaposi  und 
Anderen  ist  auch  das  Ekzema  marginatnm,  welches  an  solchen  Stellen 
auftritt,  Avo  zwei  Hautfiächen  einander  berühren  und  die  Haut  durch 
Schweiss  macerirt  wird,  und  das  durch  Bildung  von  Bläschen,  Pusteln 
und  Borken,  Avelche  an  der  Peripherie  einer  pigmentirten  Fläche  sitzen,, 
gekennzeichnet  ist,  durch  Trichophyton  tonsurans  bedingt. 

Microsporoii  f’urfiir,  der  Pilz  der  Pityriasis  oder  Jlykosis  versi- 
color  oder  Dermatomykosis  furiiiracea,  tritt  ebenfalls  in  Form  von 
Fäden  und  Conidien  auf,  welche  etwas  kleiner  sind  als  diejenigen  der 
anderen  Hautpilze.  Die  krankhaften  Veränderungen,  die  er  verursacht, 
sind  durch  die  Bildung  von  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkel- 
braunen und  braunrothen  Punkten,  linsen-  bis  llachhandgrossen  und 
über  grosse  Hautstrecken  gleichmässig  ausgebreiteten,  bald  glatten, 
glänzenden,  bald  matten,  schilfernden  Flecken  von  unregelmässiger 
Gestalt  charakterisirt.  Sie  finden  sich  vorwiegend  am  Stamme,  am 
Halse  und  an  den  Beugeflächen  der  Extremitäten,  niemals  an  den 
Händen  oder  den  Füssen  oder  im  Gesicht. 

Als  Microsporoii  minutissimiiin  wird  ein  Fadenpilz  bezeichnet, 
welcher  bei  der  als  Erythrasma  (v.  Bärensprung)  bezeichneten  Haut- 
krankheit nachgewiesen  ist.  Die  Erkrankung  ist  durch  die  Bildung 
brauner  oder  braunrother,  runder  bis  flachhandgrosser,  nur  wenig 
schuppender  Flecken  an  der  Innenseite  der  Oberschenkel  ausgezeichnet. 
Die  Pilze  finden  sich  in  der  E])idermis  und  sind  kleiner  als  die 
Pityriasis])ilze. 

Die  in  den  erkrankten  Hautstellen  vorhandenen  Fadenpilze  lassen 
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sich  auf  geeigneten  Nährböden  (Agar-Agar,  Agar  - Glycerin,  Gelatine, 
Kartoffeln,  Blutserum  etc.)  züchten,  und  es  wachsen  dabei  aus  den 
Conidien  einfache  und  verzweigte  Fäden  aus,  welche  sich  gliedern 
(Fig.  512  a)  und  Ketten  kurzer  Zellen  (6)  bilden.  Kolbige  Bildungen^ 
welche  in  Kulturen  an  den  Enden  der  Fäden  häufig  auftreten,  werden 
von  Quincke  und  Elsenberg  als  unvollkommene  Sporangien  gedeutet. 
Die  botanische  Stellung  der  Pilze  ist  noch  unbestimmt;  über  ihre  Ver- 
breitung ausserhalb  des  menschlichen  und  thierischen  Körpers  ist 
Sicheres  nicht  bekannt. 

Nach  Quincke  sollen  in  den  Favusmassen  drei  Pilzformen  Vor- 
kommen, von  denen  zwei  Varietäten  einer  Pilzspecies  darstellen. 
Elsenberg  fand  deren  nur  zwei,  welche  er  für  Varietäten  einer 
Species  hält.  Auch  Pick,  Plaut  und  Birg  halten  an  der  ätiologischen 
Einheit  des  Favus  fest. 

Sabouraud  vertritt  die  Meinung,  dass  die  Trichophytie  verur- 
sachenden Pilze  sehr  verschiedene  Arten  darstellen,  die  aber  alle  zu 
dem  Genus  Botrytis  gehören.  Krösing  unterscheidet  nach  dem  ver- 
schiedenen Aussehen  der 
Kartoffelkulturen  drei  Grup- 
pen von  Trichophytonpilzeu, 
betont  im  Uebrigen  die 
\'erschiedenheit  der  Gene- 
rations- und  Fructifications- 
organe.  Rosenbach,  der 
die  bei  tieferen  eiternden 
Hautentzündungen  vor- 
kominenden  Schimmelpilze 
untersucht  hat,  unterschei- 
det als  Ursache  dieser  Er- 
krankungen mehrere  Tricho- 
phytonpilze. 

Fig.  512.  Kultur  von 
Trichophyton  tonsurans. 
a Verzweigte  Fäden  mit  langen, 
zartwandigen  Gliedern,  b Fäden 
mit  dickwandigen,  kurzen,  zum 
Theil  kugeligen  Gliedern.  Ver- 
grösserung  300. 


Nach  Spietschka  lässt  sich  das  Microsporon  furfur  aus  den  Haut- 
schuppen züchten  und  in  Kulturen  sehr  wohl  von  den  andeien  patho- 
genen Faden pilzen  unterscheiden.  Durch  Impfung  der  Pilze  kann  man 
beim  Menschen  eine  typische  Mykose  erzeugen. 

Aus  den  in  letzter  Zeit  in  grosser  Zahl  ausgefuhrten  Unter- 
suchungen verschiedener  Autoren  lässt  sich  Sicheres  übei  die  Zahl  c ei 
Favus-  und  Trichophytonpilzarten  nicht  entnehmen,  doch  geht  aus  den- 
selben hervor,  dass  die  Beschaffenheit  des  Nährbodens  für  die  Ait  des 
Wachsthums  von  grossem  Einfluss  ist  (Sabouraud,  Waelsch),  und 
dass  die  Verschiedenheit  in  den  Befunden  zu  einem  grossen  Theil  aut 
die  Verschiedenheit  des  Nährbodens,  auf  dem  die  1 ilze  gezüchtet 
wurden,  zurückzuführen  ist. 

Impfungen  mit  gezüchteten  Pilzen  in  die  Haut  von  Menschen, 
Kaninchen,  Mäusen  etc.,  die  von  Cj^RAWip, 

deren  vorgenommen  wurden,  ergaben  tlieils  negative,  theils  positive 
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Resultate.  Nach  Plaut  haben  die  Impfungen  keinen  positiven  Erfolg, 
wenn  in  den  Kulturen  bereits  Sporenbildung  eingetreten  ist. 

Als  Dermatomykosis  diffusa  flexorum  hat  v.  Hkbka  (Wiener  med. 
Blätter  1881  und  Die  hrankh.  Veränd.  d.  Hnut,  Brnunxchceiij  1881)  eine  eigenthüm- 
lich  juckende  Dermatose  beschrieben,  welche  am  Ellenlwgen  und  der  Kniekehle  vor- 
kommt und  durch  Pilzelemente,  welche  denjenigen  der  Pityriasis  versicolor  gleichen, 
hervorgerufen  werden  soll. 

Favus  und  Herpes  tonsurans  kommen  auch  bei  Ifaiistliieren  sowie  bei 
Mäusen  und  Ratten  vor  (vergl.  Fkiedebergkr  u.  Fröhxer,  Lehrh.  d.  rpee. 
Pathologie  der  Hamthiere).  Waelsch  machte  mit  Favuspilzen,  die  er  an  favuskranken 
Mäusen  gezüchtet  hatte.  Versuche  am  Menschen  und  erhielt  typischen  Favus  scutularis. 

Intravenöse  Injection  des  Favuspilzes  bei  Kaninchen  (Bukovsky)  verursacht 
in  den  Lungen  eine  Art  Pseudotuberkulose  und  man  findet  zellige  Knötchen,  in 
denen  sich  Pilzfäden,  die  an  Aktinomycesrasen  erinnern,  entwickelt  haben.  Weiterhin 
.sterben  die  Pilzfäden  ab. 

Bei  wirbellosen  Thiereu  finden  sich  Krankheiten,  die  durch  Myceliumpilze  her- 
vorgerufen werden,  nicht  selten.  So  erzeugt  die  Botrytis  Bassiana  bei  den 
Seidenraupen  die  sog.  M uscardin  e;  Cordiceps  militaris  vertilgt  den  schäd- 
lichen Kieferspinner  Gastropacha  pini;  Tarichium  megaspermum  , ein  schwarz 
gefärbter  Pilz,  tödtet  die  verderbliche  Erdraupe  Agrotis  segetum.  Pilze,  welche  zur 
Gattung  Empusa  gehören,  befallen  namentlich  die  Raupen  der  Kohlweisslinge  (Em- 
pusa  radicans)  und  die  Stubenfliegen  (Empusa  muscae),  durchwachsen  dieselben  mit 
ihrem  Mycel  und  bringen  sie  zum  Absterben.  Achyla  prolifera  durchwuchert 
nach  Harz  (Johresber.  d.  Münchener  Thierarxneischule  1882/83)  die  Musculatur  der 
Krebse  und  ist  die  Ursache  der  Krebspest. 
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ZWÖLFTER  ABSCHNITT. 

Die  thierischen  Parasiten  und  die  durch  sie 
verursachten  Erkrankungen. 

I.  Protozoen. 

§ 180.  Von  parasitären,  beim  Menschen  vorkoinmenden  Protozoen 
war  bis  vor  wenigen  Jahren  nur  eine  geringe  Zahl  bekannt,  und  es 
hatten  die  bekannten  Formen  auch  nur  eine  gelänge  Bedeutung,  indem 
ihnen  ein  erheblicher  Einfluss  auf  die  Gewebe  nicht  zugeschrieben 
werden  konnte.  Durch  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  sind  indessen 
verschiedene  Formen  bekannt  geworden,  welche  als  die  Ursache  krank- 
hafter Processe  anzusehen  sind,  und  es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  es 
ausser  den  bereits  beschriebenen  auch  noch  andere  Protozoen  giebt, 
welche  pathologische  Veränderungen  im  menschlichen  Körper  hervor- 
zurufen vermögen.  Die  bis  jetzt  beobachteten  Formen  bilden  Repräsen- 
tanten aus  allen  4 Klassen  der  Protozoen. 

Von  den  Rliizopodeii  kommen  im  Darm  3 Amöben  vor,  welche  als 
A m 0 e b a c o 1 i v u 1 g a r i s , als  A m o e b a c o 1 i m i t i s (Roos,  Quincke) 
und  alsAmoeba  dysenteriae  (Kartulis,  Osler,  Councilman,  La- 
FLEUR,  Kruse,  Pasquale)  bezeichnet  werden.  Die  Amoeba  dysenteriae 
ist  von  den  beiden  anderen  Formen  sicher  zu  unterscheiden,  während 
die  A.  coli  vulgaris  und  die  A.  coli  mitis  einander  sehr  ähnlich  und 
möglicherweise  mit  einander  identisch  sind. 

Amoeba  coli  vulgaris  ist  ein  harmloser  Darmparasit,  der  (Roos, 
Kruse,  Pasquale)  im  Darm  nicht  selten  vorkommt.  Die  Amoeba  coli 
mitis  beobachteten  Roos  und  Quincke  in  Fällen  chronischer  Enteritis 
bei  Kranken,  die  stets  in  Norddeutschland  gelebt  hatten. 

Die  Amoeba  coli  mitis  besteht  nach  Roos  aus  einem  protoplasma- 
tischen Zellleib  von  25 — 35  Durchmesser  (im  kugeligen  Zustand),  der 
sich  träge  bewegt  und  sehr  häuflg 
Fremdkörper  einschliesst  (Fig.  513  a), 
z.  B.  Bakterien  und  Speisereste. 

Neben  den  beweglichen  Formen  kom- 
men nach  Roos  auch  encystirte,  kugelige 
Formen  vor,  welche  von  einer  doppelt 

Fig.  513.  Amoeba  coli  mitis  (nach 
Roos).  a Freie  bewegliche  Amöben,  b En- 
cystirte Amöben.  Vergr.  Ö65. 
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contourirten  Membran  umgeben  sind  und  im  Innern  helle,  runde  Bläs-  H 
eben  einschliessen  (Fig  512  b).  Verfütterung  an  Thiere  (Katzen)  lassen  % 
keine  pathogenen  Eigenschaften  erkennen.  J 

Die  Ainoeba  dyseiiteriac  (identisch  mit  der  von  Loesch  be-  2 
schriebenen  A.  coli)  besitzt  nach  Roos  einen  Durchmesser  von  15—25  ;j-,  i 
nach  Kruse  und  Pasquale  einen  solchen  von  10— .50  p-,  und  man  kann  ^ 
am  Zellleib  ein  homogenes  Ektoplasma  und  ein  wechselnd  gekörntes  '■ 
Entoplasma  erkennen,  deren  Vertheiluug  je  nach  der  Form  des  Thieres  ^ 
schwankt  (Fig.  514  a).  Durch  Färbung  lässt  sich  im  Innern  ein  Kern  / 
sichtbar  machen.  Die  Zellen  sind  lebhafter  Bewegung  fähig  und  nehmen  | 
dabei  die  verschiedensten  Formen  an  {d).  Sehr  oft  enthalten  sie  in  | 
ihrem  Innern  Fremdkörper,  namentlich  rothe  Blutkörperchen  oder  ' 
Trümmer  von  solchen  (&),  oder  sind  von  hellen  Vacuolen  (c)  durch-  ■ 
setzt.  Nach  Roos  können  sie  sich  auch  encystiren  (e).  • 


Fig.  514.  Amoeba  dysenteriae  s.  A.  coli  felis  (nach  Eoos).'"  a Amöben  j 
ohne  Einschluss,  b Bluthaltige  Amöben,  e Amöben  mit  grossen  Vacuolen  in  ihrem  \ 
Protoplasma,  d Jugendformen,  e Encystirte  Formen.  Vergr.  665.  j 

i 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Kartulis,  Kruse  und  Pas-  j 
QUÄLE  kommen  sie  bei  der  in  Aegypten  herrschenden  Dysenterie  con-  j 
stant  vor  und  sind  meistens  auch  in  den  Dejectionen  nachzuweisen,  j 
Sie  sind  ferner  auch  in  Russland  (Loesch,  Massiutin),  Amerika  (Os- 
ler, CouNciLMAN,  Lafleur,  Lutz,  Dock),  in  Deutschland  (Roos)  und 
Oesterreich  (Kovacs)  in  Fällen  von  Dysenterie  beobachtet  worden. 
Nach  Untersuchungen  von  Kartulis,  Councilman,  Lafleur,  Kov.vcs, 
Roos,  Kruse,  Pasquale  und  Anderen  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln, 
dass  sie  für  die  Entstehung  bestimmter  Formen  von  Dysenterie  eine  | 
Bedeutung  haben.  Fraglich  ist  dabei  nur,  ob  sie  für  sich  allein  oder 
nur  mit  Beihülfe  von  Bakterien  krankhafte  Veränderungen  zu  verur- 
sachen im  Stande  sind;  man  kann  für  letzteres  geltend  machen,  dass 
sie  da,  wo  sie  im  Gewebe  Vorkommen,  immer  von  Bakterien  begleitet  sind. 

Die  Amöbendysenterie  ist  durch  das  Auftreten  eines  hämorrhagi- 
schen Katarrhs  und  durch  die  Bildung  umschriebener  Geschwüre  mit 
unterminirteu  Rändern  ausgezeichnet.  Die  Amöben  (Councilm.vx,  La- 
fleur, Roos,  Kruse,  Pasquale)  vermehren  sich  dabei  nicht  nur  in 
der  Darmschleimhaut,  dringen  vielmehr  auch  in  die  ^lucosa  und  Sub- 
mucosa  und  bilden  hier  ganze  Haufen,  in  deren  Gebiet  das  Gewebe.  : 
ohne  dass  sich  erhebliclie  Mengen  von  Exsudat  ansammeln,  nekrotisirt.  ■ 
Durch  Durchbruch  der  submucösen  Herde  durch  die  Mucosa  entstehen 
Geschwüre  mit  unterminirten  Rändern,  die,  allmählich  sich  vergrössernd, 
einen  bedeutenden  Umfang  gewinnen  können. 

Stellen  sich  im  Verlauf  von  Amöbendysenterie  Leberabscesse  : 


Amoeben.  Infusorien. 
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ein,  so  enthalten  auch  diese  neben  Bakterien  Amöben,  und  es  ist  an- 
zunehinen,  dass  sie  an  der  Zerstörung  des  Lebergewebes  mit  be- 
theiligt sind. 

Die  Dy  seilte  rieam  ö b en  sind  für  Katzen  pathogen, 
und  es  stellt  sich  bei  denselben  nach  Verfütterung  oder  nach  Ein- 
führung in  den  Mastdarm  eine  rasch  verlaufende,  oft  tödtliche  Dys- 
enterie ein,  die  der  Amöbendysenterie  des  Menschen  vollkommen  gleicht, 
und  bei  der  auch  die  Amöben  in  die  Miicosa  und  die  Submiicosa  ein- 
dringen. 


Von  Infusorien  komm  en  sowohl  G e i s s e 1 - als  W i m j)  e r i n f u - 
sorien  vor.  Unter  den  letzteren  ist  das  Paramaeciuin  s.  ßalantidinm 
coli  (Fig.  515)  das  bekannteste,  ein  dicht  mit  Wimpern  besetztes 
grosses  Infusorium,  welches  vielfach  bei  bestehender  Diarrhöe  im  Dick- 
darm und  in  den  Dejectionen  nachgewiesen  ist  und  wohl  auch  in  caii- 
saler  Beziehung  zum  Darmkatarrh  steht.  Von  den  Geisselinfiisorien 
ist  zunächst  Cereoiuonas  intestinalis  (Fig.  516),  ein  bimförmiges  Ge- 
bilde mit  einem  stachelartigen  Fortsatz  am  spitzen,  einer  Geissei 
stumpfen  Ende,  zu  nennen.  Dasselbe  wurde  ebenfalls  im  Darm 
katarrhalischen  Zuständen,  sowie  bei  Typhus-  und  Cholerakranken 
funden.  Nach  Bütschli  und  Perroncito  ist  es  mit 
entericnni  Grassi  und  Megastoma  intestinale  Blanchard  ideu 

tisch  und  geht  zum  Theil  in  encystirtem  Zustande 
(Perroncito)  mit  den  Faeces  ab,  namentlich  wenn 
kein  Durchfall  besteht.  Es  kommt  auch  bei  Mäusen, 
Ratten,  Katzen,  Hunden,  Schafen  und  Kaninchen 
(Grassi)  vor  und  sitzt  auf  der  Oberfläche  der 
Darmepithelien  fest. 


am 
bei 
ge- 

Mcgastonia 


Fig.  515. 


Fig.  516. 


Fig.  517. 


Fig.  515.  Balantidium  (Paramaecium)  coli  mit  zwei  contractilen 
Vacuolen  (nach  Claus),  ci  Mund,  b Kern,  c In  das  Innere  aufgenommenes 
ötärkekorn.  d Im  Ausstossen  begriffener  Fremdkörper.  Starke  Vergr. 

Fig.  516.  Cercomouas  intestinalis  (nach  Davaine). 

Fig.  517.  Trichomonas  vaginalis  (nach  Köllikeb). 

Fig.  518.  Trichomonas  intestinalis  (nach  Zenker). 


Kannenberg  fand  Cercomonas  bei  Lungengangrän  im  Sputum. 
Daneben  kam  auch  Monas  lens  vor,  ein  kugeliges  Infusorium  mit  einem 
Geisselfaden.  Einen  entsprechenden  Befund  theilt  Streng  mit. 

Von  Trichomonas,  einem  ovalen  Infusorium  mit  mehrfacher  Geissel 
und  einem  kammförmigen,  der  Länge  nach  aufsitzenden  unduliien^den 
Saum,  kommt  eine  Siiecies  in  der^  Scheide^  Tr.  vaginalis  (Fig.  517) 
und  eine  im  Darme,  Tr.  intestinalis  (Fig.  518)  yor.  , , 

Marchand  fand  Trichomonaden  mit  4 fadenförmigen  Geisseln  und 
einem  undulirenden  Saum  im  Urin  eines  Mannes.  M ahrscheinlich  sind 
dieselben  identisch  mit  Trichomonas  vaginalis,  dem  auch  4 Geisselfaden 
zukommen.  Eine  ähnliche  Beobachtung  theilt  auch  Miura  mit.  Grimm 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl.  46 
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sah  (ieisselinfusorien  in  einem  Leberabscess  und  einem  Lungenabscess.  ' 
Lindner  fand  zu  den  Ciliaten  gehörige  Infusorien  in  den  Schorfen 
eines  juckenden  Kopfhautekzems. 

Löwit  ist  auf  Grund  eingehender  Untersuchung  der  Ansieht,  dass  die  I>‘ukäinie 
eine  durch  Protozoen  verursachte  Infectionskrankheit  sei  und  iieschreibt  als  Ursache 
derselben  zwei  Parasiten,  eine  Ilaeniarnoeba  leukaeiniae  magna  und  eine  Ilaeinainoeba 
Icukacmiae  i)arva  (s.  vorax),  von  denen  die  erstere  bei  der  myelogenen  Leukämie,  die 
zweite  bei  der  lymphogenen  Leukämie  vorkommt.  Seine  Ansicht  stützt  sich  zunächst 
auf  histologische  Untersuchung  des  leukämischen  Blutes  sowie  der  Ijei  der  Leukämie 
veränderten  Organe,  imd  es  gelang  ihm,  mit  Hilfe  besonderer  Färbemethoden  in  und 
an  den  farblosen  Zellen  des  Blutes  kleine  granulaähnliche  und  grössere  klumpige 
amöbenartige  Körper  sowie  sichel-,  Spindel-  und  halbmondförmige  Bildungen  und  seg- 
mentirte  Körper  in  Morulaform  zu  erkennen.  Es  Hessen  sich  ferner  auch  Geisselfäden 
beobachten.  Am  eingehendsten  hat  LöAViT  die  bei  Myelämie  vorkommenden  Gebilde 
untersucht,  und  es  gelang  ihm  auch,  durch  hirnwärts  gerichtete  Injection  von  Blut 
oder  Organbrei  in  die  Vena  jugularis  von  Kaninchen  einen  krankhaften  Zustand  zu 
erzeugen  und  im  Blute  derselben  auch  die  fraglichen  Gebilde  wiederzufinden,  auch 
Geisselformen.  Fürst  hat  die  von  Löwit  beschriebenen  Gebilde  für  Kunstproducte 
erklärt  und  sie  als  deformirte  gequollene,  ausgelaugte  und  macerirte  Mastzellengranula 
angesehen.  Löwit  hält  diesen  Angriffen  gegenüber  an  seiner  Ansicht  fest  und  stützt 
sich  namentlich  darauf,  dass  seine  Hämamöben  mit  wässerigem  Thionin  und  Jod  eine 
specifische  Färbereaction  zeigen,  welche  die  Mastzellengranula  und  ähnh'che  Elemente 
nicht  besitzen,  dass  sich  die  Hämamöben  sow'ohl  in  granulafreien  Zellen  als  auch  in 
gi-anulahaltigen  erkennen  lassen,  dass  sie  charakteristische  Bichel-,  Geissei-  und  Fla-  ’ 
gellatenformen  zeigen  und  Körper  bis  zu  10  ,u  Durchmesser  bilden  und  dass  sie  endlich 
in  gesundem  Blute  fehlen. 

In  neuester  Zeit  hat  Löwit  ferner  Mttheilung  gemacht  über  sporenartige  Dauer- 
formen der  Haemamoeba  leukaemiae  magna,  die  er  in  blutzellenbildenden  Organen  myelä- 
mischer  Individuen  beobachtet  hat.  Die  schon  früher  beschriebenen  Geisselformen  der 
Parasiten  beim  inficirten  Kaninchen  erklärt  er  für  Formen,  die  zur  geschlechtlichen 
Fortpflanzung  der  Hämamöben  in  Beziehung  stehen,  indem  sich  Amöben  und  Geissel- 
formen untereinander  vereinigen.  Im  Menschen  soll  sich  der  Parasit  vorwiegend  durch 
Schizogonie,  im  Kaninchen  durch  Sporogonie  (vergl.  die  Vermehrimg  der  Coccidien 
und  der  Malariaplasmodien  § 181  und  § 182)  vermehren.  Den  Parasiten  der  Lymph- 
ämie,  den  er  nach  seiner  neuesten  Mittheilung  in  den  Kernen  der  weissen  Blut-  , 
zellen  findet,  nennt  er  nunmehr  Haemamoeba  leukaemiae  parva  intranu- 
clearis.  Er  fand  diese  nucleoloiden  Körperchen  auch  bei  Pseudoleukämie  und  zwar  i 
vornehmlich  in  der  Milz,  spärlicher  in  den  Lymphdrüsen.  ' 

Hensen  fand  Infusorien  mit  1 — 3 Geissein  in  dem  Mageninhalt  eines  Kranken,  j 
der  an  Magenkrebs  litt.  Jacoby  und  Schaudinn  beschrieben  aus  dem  Darminhalt  j 
eines  an  Durchfällen  leidenden  Mannes  zwei  Wimperinfusorien,  die  Schaudixn  Balanti-  ^ 
dium  monatum  und  Nyctotherus  faba  benennt.  i 

V.  Leyden  und  Schaudinn  (Leydenia  gemmipara,  Sitxber.  d.  K.  Akad.  d.  TFiiss.  j 
Berlin  1896)  haben  in  2 Fällen  von  Ascites,  der  bei  maligner  Neubildung  im  Unter-  ^ 
leib  aufgetreten  war,  in  der  Flüssigkeit  eine  Amöbe  gefunden,  welche  aus  farblosen  j 
gallertigen  Zellen  bestand , die  Pseudopodien  ausstreckten , ein  hyalines  Entoplasraa 
und  ein  körniges  Ektoplasma  erkennen  Hessen  und  meist  in  Nestern  beisammen  lagen.  | 

Zu  den  FlagelHitoii  gehörige  Protozoen  sind  bei  Tliiercii  vielfach  im  Blute  bc-  | 
obachtet.  Rättig  machte  1875  Mitthciluug  über  Fl.agcllaten  ira  Blute  von  Fröschen;  { 
Lewis  beschrieb  solche  ira  .Tahre  1877  aus  dem  Blute  indischer  Ratten.  Kent  nannte  J 
dieselben  Herpetomonas  Lewisii.  Evans  fand  1880  ähnliche  Formen  bei  Pferden,  | 
Mauleseln,  Hunden,  Kameelen  und  Rindern,  welche  au  Surra  litten,  einer  in  Indien  ? 
verbreiteten  Krankheit  der  genannten  Thiere,  welche  unter  dem  Bilde  einer  {lerniciösen  I 
Anämie  verläuft.  Koch  und  Witttch  besdirieben  solche  bei  Hamstern,  Danilewsky  j 
(1885)  bei  Vögeln,  Fischen  und  Fröschen.  Bruce  erkannte  1894,  dass  die  im  Zulu-  | 
lande  vorkoinmende  Tsetsekrankheit  (Fly  Disease,  Nagana)  der  Rinder,  | 
Pferde,  Esel  und  Hunde  Südafrikas,  die  durch  den  Stich  der  Tsetsefliege  über-  | 
tragen  wird,  durch  Flagellaten  verursacht  wird.  J 
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Gewöhnlich  werden  alle  die  bisher  ini  Blute  verschiedener  Thiere  beobachteten 
Flagellaten  als  Trypaiiosoina  sanguinis  (Grdby)  bezeichnet  und  davon  verschiedene 
Species  oder  Varietäten  unterschieden,  v.  Wasielewski  rechnet  dagegen  zu  Trypa- 
nosoma Gruby  nur  die  Blutparasiten  der  Frösche  und  P'ische  und  will  für  die  Säuge- 
thiertrypanosomen den  von  Kent  gegebenen  Namen  Herpetoinonas  beibehalten.  Das 
Trypanosoma  sanguinis  ist  unter  den  wilden  Ratten  (Wanderratten  und  Hausratten) 
sehr  verbreitet,  ohne  dass  die  inficirten  Ratten  krankhafte  Erscheinungen  erkennen 
lassen.  Naeh  v.  Wasielewski  ist  der  Parasit  8 — 30  ja  lang,  2 — 3 fi  breit,  besitzt 
am  hinteren  Körperende  einen  schnabelartigen  Fortsatz  (Fig.  519  A),  am  vorderen 
eine  Geissei  (c?),  seitlich  eine  undulirende  Membran  (c).  Durch  geeignete  Färbungen 
(besonders  geeignet  ist  die  RoMANOWSKi’sche)  lässt  sich  im  Innern  ein  Kern  (a) 
sichtbar  machen,  und  man  erkennt  zugleich,  dass  die  Geissei  sich  als  Leiste  am 
Aussenrand  der  undulirenden  Membran  (c)  fortsetzt  und  am  hinteren  Leibesende  von 
einem  dem  Protoplasmakörper  aufliegenden  stäbchenförmigen  Körper  (b)  ihren  Aus- 
gang nimmt.  Rabisowitsch  und  Kempker  haben  den  letzteren,  der  sich  bei  Fär- 
bungen ähnlich  wie  der  Kern  verhält,  als  einen  räumlich  vom  bläschenförmig  ge- 
stalteten Chromatingerüst  getrennten  Bestandtheil  des  Kerns  angesehen  und  als 
Nucleolus  bezeichnet,  und  ebenso  haben  auch  Plimmer  und  Bradford  einen  Makro- 
nucleus  und  einen  Mikronucleus  unterschieden;  es  liegt  aber  nach  v.  Wasielewski 
das  Gebilde  nicht  im  Zellplasma,  sondern  im  Periplastem,  von  dem  auch  die  Geissei 
und  die  undulirende  IMembran  ausgehen. 


Fig.  519.  Trypanosoma  (Her petomo nas)  sanguinis  murium  in  ver- 
schiedenen Entwickelungsstadien  (nach  A.  v.  Wasielewski).  A Aus- 
gebildeter Parasit  mit  Kern  (a),  stäbchenförmigem  Körper  (6),  undulirender  Membran 
(c)  und  Geisselfaden  {d).  B Parasit  mit  2 Kernen  und  einem  stabförmigen  Körper. 
C Parasit  mit  einem  Kern  und  2 stabförmigen  Körpern.  D Theilung  in  2 Para- 
siten. E Parasit  mit  4 Kernen  und  4 Geissein.  F Noch  in  einer  Kolonie  vereinigte 
Tochterindividuen.  Vergr.  1500. 

Wie  Rabinowitsch  und  Kempker  gezeigt  haben,  lässt  sich  die  Entwiekelung 
und  Vermehrung  der  Parasiten  am  besten  durch  Impfung  weisser  und  gefleckter, 
gesunder  Ratten  in  die  Bauchhöhle  verfolgen , indem  danach  eine  \ ermehrungi  der 
Parasiten  theils  in  der  Bauchhöhle,  theils  im  Blute  eintritt.  Nach  ihien  Angaben 
erfolgt  die  Vermehrung  theils  durch  Längs-  und  Quertheilung  geisseltragender  In- 
dividuen, theils  durch  Segmentirung  grösserer  geisselloser  Formen,  wobei  die  Zell- 
theilung  durch  Theilung  des  von  ihnen  als  Chromatingerüst  bezeichneten  Kerns  ein- 
geleitet wird,  während  neue  Nucleoli  von  den  Chromatinhaufen  abgeschnürt  werden. 
Nach  V.  Wasieleavski  theilt  sich  bald  der  Kern  (B),  bald  die  stäbchenförmige 
Geisselwurzel  (C)  zuerst,  und  es  theilen  sich  die  Zellen  bald  im  zweikernigen  Zustand 
(D),  bald  erst  nach  Bildung  mehrerer  Kerne  und  Geisselwurzoln  (E,  F)  , wobei  die  sich 
abschnürenden  Flagellaten  noch  eine  Zeit  lang  in  Kolonieen  vereinigt  bleichen  können. 

Plimmer  und  Bradford  wollen  bei  Trypanosoma  Bruch  auch  Conjugations- 
vorgänge  mit  nachfolgender  Theilung  gesehen  haben , doch  haben  dies  die  anderen 
Autoren  nicht  bestätigen  können. 

46=>= 
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Die  Trj'panosoinen  des  Hamster«,  de«  Rinde«,  de«  Pferdes,  der  Vdgel,  der  Fische 
sind  den  Rattentrypanosomen  ähnlich,  sind  aber  nach  Rabixowitsch  und  Kembxke 
besondere  Arten,  nnd  es  sind  danach  die  genannten  IRiere  für  Rattentrj’panosomen 
nicht  empfänglich.  Das  Trypanosoma  des  Rattenblutes  hat  ein  spitzes  Hinterende, 
das  Trypanosoma  Bruch,  welches  die  Tsetsekrankheit  verursacht,  hat  ein  stumpf 
kegelförmiges  Hinterende.  Mit  letzterem  ist  wahrscheinlich  das  Trypanosoma  der 
indischen  Surrakrankheit  identisch. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Rabixowit.sch  und  Kkmpxek  wird 
die  Ansteckung  der  Ratten  durch  den  Biss  kranker  Ratten  oder  durch  Flöhe  vermittelt; 
eine  Ansteckung  vom  Darme  aus  findet  nicht  statt. 
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§ 181.  Von  ])arasitär  bei  Menschen  und  Säiigetlueren  vorkoinmenden 
Sporozoen  sind  zunächst  die  Coccidieii  zu  nennen.  Sie  sind  in  der 
Jugend  hüllenlose  Bewohner  von  Epithelien  und  zwar  vornehmlich  des 
Darmkanals  und  seiner  Adnexe,  insbesondere  der  Leber,  seltener  der 
Exeretionsorgane.  Ein  Theil  der  heran  gereiften  Individuen  umgiebt 
sich  mit  einer  Kapsel  und  wandelt  sich  in  rundliche  oder  ovale  Dauer- 
cysten oder  Oocysten  (Schaudinn)  um,  welche  ihren  Standort  und 
meist  auch  den  Wirth  verlassen  und  unter  geeigneten  Lebensbedingungen, 
durch  mehrfach  wiederholte  Theilung  ihres  Zellkörpers  (Sporogonie) 
sichelförmige  Sporozoiten  bilden.  Durch  Aufnahme  sporozoiten- 
haltiger  Oocysten  von  einem  neuen  Wirth  findet  eine  Infection  desselben 
dadurch  statt,  dass  die  Sporozoiten  frei  werden  und  Epithelzellen  zu 
ihrer  Weiterentwickelung  aufsuchen. 

Neben  dieser  Art  der  Vermehrung  findet  innerhalb  des  inficirten 
Organes  noch  eine  Vermehrung  durch  Schizogonie  statt,  d.  h.  es 
entwickelt  sich  aus  ausgebildeten , aber  nicht  encystirten  Individuen 
durch  Segmentirung  eine  grössere  Zahl  neuer  sichelörmiger  Individuen, 
sog.  Merozoiten,  w'elche  Epithelzellen  aufsuchen  und  sich  in  den- 
selben weiter  entwickeln. 

Coccidium  oviforme  (Fig.  521)  ist  ein  Schmarotzer  des  Darmes 
und  der  Gallengänge,  w'elcher  besonders  bei  Kaninchen  vorkommt. 
Künstler  und  Pitres  fanden  ähnliche  Coccidicn  beim  Menschen  in 
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einem  ])leuritischen  Exsudat,  Podwyssozki  giebt  an,  sie  in  der  Leber 
beobaclitet  zu  haben. 

In  der  Leber  der  Kaninchen  führt  ihre  Invasion  zur  Bildung  weisser 
Knoten,  welche  die  Grösse  einer  Haselnuss  erreichen  können  und  als 
Coccidien knoten  bezeichnet  werden.  Die  Knoten  enthalten  eine 
weisse  oder  gelblichweisse  weiche  Masse  und  bestehen  im  Wesentlichen 
aus  erweiterten  Gallen  gangen,  deren  Innenfläche  mit  papillären  Wuche- 
rungen mehr  oder  minder  reichlich  besetzt  ist  (Fig.  520)  und  deren 
Lumen  ungeheure  Mengen  von  Coccidien  enthält. 


Fig.  520.  Durchschnitt  durch  die  Wand  eines  erweiterten,  mit 
Coccidien  gefüllten  und  mit  papillären  Wucherungen  besetzten 
Gallenganges  einer  mit  Coccidien  knoteii  durchsetzten  Kaninchen- 
leber  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Bindegewebe,  b Verzweigte,  mit  Epithel  besetzte 
papilläre  Wucherungen,  c Coccidien.  Vergr.  25. 


Die  Coccidien  finden  sich  in  den  Gallengängen  theils  in  Form 
hüllenloser  protoplasmatischer  Gebilde,  theils  in  Form  ein  gekapselter 
Körper.  Die  kleinsten  Coccidien,  die  als  die  Jugendformen  anzusehen 
sind,  stellen  grobgekörnte  plasmatische  Bildungen  (Fig.  521  a b)  dar. 
in  deren  Innerem  man  bisweilen  einen  Kern  (a)  zu  erkennen  vermag. 


Fig.  521.  Coccidien  aus  dem  Gallen- 
gang der  Kaniuchenleber  (Fig.  520)  in  ver- 
schiedenen Entwickelungsstadien  (M.  Fl. 
Häm.i.  ab  Kleine,  grobgekörnte  Jugendfonnen. 
c d Grössere  Formen  mit  dunkel  gefärbten  Rand- 
körnern. e f g h Ovale,  eingekapselte  Formen, 
deren  theils  grob-,  theils  feingeßörntes  Protoplasma 
nur  einen  Theil  der  Kapsel  ausfüllt.  Vergr.  400. 


Grössere  Formen  lassen  an  der  Aussenfläche  regelmässig  gelagerte 
Körnchen  (c  d)  erkennen,  welche  sich  mit  Hämatoxylin  intensiv  färben. 
Die  eingekajiselten  Formen  bilden  ovale,  doppelt  contourirte,  hell  aus- 
sehende Körper  {efg  h),  in  deren  Innerem  eine  verschieden  gestaltete 
und  auch  verschieden  gekörnte  Masse  liegt,  welche  stets  nur  einen 
Theil  des  Kapselraumes  ausfüllt. 

Zu  den  (loccidien  gehören  wahrscheinlich  auch  l*arasit(Mi.  welche 
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in  der  Epidermis  des  Menselieu  Vorkommen  und  hier  eigenartige  Wu- 
cherungen verursachen,  welche  als  Epithelioma  contagiosum  (Fig.  522) 
bezeichnet  werden.  Im  ausgebildeten  Zustande  stellt  die  Bildung  ein 
kleines,  etwa  erbsengrosses  oder  grösseres  Knötchen  dar,  welches  über 
die  Oberfläche  der  Haut  proniinirt,  in  der  Mitte  eine  kleine  Grube  zeigt 
und  einen  wachsartigen  Glanz  besitzt. 

Auf  dein  Durchschnitt  erkennt  man  eine  lappige  epitheliale  Wuche- 
rung (Fig.  522  d)  mit  einer  centralen,  nach  aussen  sich  öffnenden  Höhle 
(ff),  also  eine  Bildung,  welche  an  Drüsen  erinnert  und  auch  vielfach  als 


Fi^522.  Epithelioma  contagiosum  im  grössten  Durchschnitt 
(M.  Fl.  Häm.),  a Epidermis,  b Bindegewebe,  c Talgdrüse,  cl  Drüsenähnliche  epi- 
theliale Wucherungen,  e Parasiten,  f verhornte  Zellen,  untermischt  mit  Parasiten. 
g Mit  verhornten  Epithelien  und  Parasiten  gefüllter  Ausführungsgang.  Vergr.  15. 


hypertrophische  Talgdrüse  angesehen  worden  ist,  welche  indessen  eine 
durch  die  Parasiten  verursachte  selbständige  epitheliale  Neubildung 
darstelt.  Die  Parasiten  entwickeln  sich  innerhalb  der  Epithelzellen  der 
lappigen  Wucherung  (e),  werden  aber  durch  nachrückende  Epithelien 
nach  der  centralen  Höhle  der  Neubildung  geschoben  (/)  und  liegen  hier 
in  einem  Maschenwerk  abgestossener  und  verhornter  Epithelzellen. 


Als  jüngstes  Entwickelungsstadium  der  Parasiten  treten  in  den 
Epithelzeilen  kleine  protoplasmatische  Körper  (Fig.  523  a h)  auf,  welche 
sich  vom  Zellprotoplasma  nur  schwer  abgreuzeri  lassen,  indessen  in 
ihrem  Innern  bald  kleine  distincte  Körner  erhalten  und  dadiu’ch  auf- 
fälliger werden.  Weiterhin  nimmt  ihre  Grösse  zu,  und  sie  füllen 


Fig.  523.  Parasiten  des  Epithe- 
lioma contagi  os  um  in  verschie- 
denen Entwickelungsstadien, 
innerhalb  von  Epithelzel len  lie- 
gend (M.  Fl.  Häm.),  ab  Emithelzellen, 
welche  einen  plasmatischen  Körper  ein- 
schliessen,  in  dessen  Innerm  einzelne  grös- 
sere Körner  liegen.  c Epithelzelle,  welche 
von  dem  Parasiten  fast  ganz  erfüllt  ist. 
d e f Parasiten,  welche  die  Epithelzelle, 
die  sie  bewohnen,  vollkommen  anfüllen 
und  sich  in  zahlreiche  abgegrenzte  Körper 
getheilt  haben,  welche  in  einem  körnigen 
Netzwerk  liegen.  Der  Kern  der  Zelle  ist 
in  f untergegangen.  Vergr.  ca.  500. 
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sclüiesslicli  die  Epitliel/.ellen  vollkoininen  aus  (c  d n),  wobei  der  Kern 
zur  Seite  gedrängt  wird.  Gleichzeitig  vermehren  'sich  die  Körner  im 
Innern  (c)  und  wachsen  dann  zu  grösseren  Kör])ern  heran,  so  dass  der 
Parasit  schliesslich  in  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  körniger 
Gebilde  getheilt  ist  {d  e f),  welche  in  einem  feinkörnigen  Netzwerk 
liegen.  Der  Kern  der  Epithelzelle  geht  in  dieser  Zeit  zu  Grunde. 

Die  Epithelzellen,  welche  Parasiten  einschliessen,  erhalten  schon 
frühzeitig  eine  abgrenzbare  Membran,  die  immer  deutlicher  wird  und 
den  Parasiten  unischliesst.  Die  zur  Abstossung  gelangenden  Parasiten 
bilden  ovale  Körper,  welche  in  eine  Kapsel  eingeschlossen  erscheinen 
und  ein  homogenes  Aussehen  bieten.  Durch  Hämatoxylin  werden  sie 
intensiv  gefärbt. 

Die  contagiösen  Epitheliome  können  bei  ein  und  demselben  Indi- 
viduum in  grosser  Zahl  auftreten,  und  es  können  mehrere  zusamnien- 
lebende  Individuen  gleichzeitig  oder  nach  einander  erkranken.  Es  lässt 
sonach  die  Verbreitung  auf  Contagiosität  schliessen. 

Noch  mangelhaft  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  der 
Miesclier’sclicn  vScliIäuchc.  Es  sind  dies  schlauchförmige,  in  den 
Muskeln  des  Schweines  (Fig.  524  a b),  des  Rindes,  des  Schafes  (besonders 


Fig.  524.  MiESCHER’sche  Schläuche  aus  Schweinemuskeln.  oiMuskel- 
Längs-  und  Querschnitt.  Vergr.  100.  c Längsschnitt.  Vergr.  5S0. 

im  Oesophagus)  und  der  Mäuse  nicht  selten  vorkominende  Gebilde  ver- 
schiedener Grösse,  welche  innerhalb  der  Muskelfasern  liegen.  In  ent- 
wickelten Parasiten  ist  der  Inhalt  des  Schlauches  in  einzelne  durch 
eine  Membran  abgegrenzte  Segmente  ditferenzirt  (Fig.  524),  welche  selbst 
wieder  kugelige  (c)  oder  nieren-  uud  sichelförmige  Körper  einschliessen. 
Der  Parasit  wird  den  Sarkosporidieii  zugezählt.  Die  abgegrenzten 
Segmente  werden  als  Sp  orocysten  oder  Spor  oblasten  bezeichnet, 
indem  innerhalb  derselben  rundliche  oder  sichelförmige  Sporen 
(Rainey’scIio  Körperchen)  entstehen,  von  denen  aus  unter  geeig- 
neten Bedingungen  neue  MiESCiiER’sche  Schläuche  sich  entwickeln 
können  (Pfeiffer).  Genuss  von  sarkositoridienhaltigem  Fleisch  ist 
indessen  für  den  Menschen  ohne  Gefahr. 
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Untersuchungen  über  die  Entwickelungsgeschichte  der  Coccidien  hat  Eimer 
schon  im  Jahre  1870  publicirt,  doch  ist  deren  Lebonsgeschichte  erst  in  den  letzten 
Jahren  durch  Untersuchungen  von  ß.  Pfeiffer,  öimond,  Leger,  Schaudikn,  Schu- 
BERG,  Siedlecki,  SCHNEIDER,  V.  Wasielewski,  Labbe  und  Anderen  festgestellt 
worden.  Lühe  hat  kürzlich  im  Centralbl.  f.  Bakt.  Bd.  XXVII  u.  XXVIII  die  Er- 
gebnisse der  neueren  Sporozoenforschung  in  vorzüglicher  Weise  zusammengestellt. 

Nach  seiner  Darstellung  erfolgt  die  Fortpflanzung  der  Coccidien  theils  durch 
Sporogonie,  theils  durch  Schizogonie;  die  erstere  dient  der  Weiter  Verbreitung 
der  Infection  und  damit  der  Erhaltung  der  Art,  die  letztere  der  Verstärkung  der 
Infection  des  schon  befallenen  Wirthes.  Die  Sporogonie  ist  an  eine  vorher- 
gehende Copulation  geknüpft,  die  in  ihrem  Verlauf  an  die  Befruchtung  des 
Aletazoeueies  erinnert.  Es  findet  also  ein  Generationswechsel  statt. 

Die  Entwickelung  und  Vermehrung  gestaltet  sich  danach  folgendermaassen ; Bei 
der  Schizogonie  entwickelt  sich  der  als  Sporozoit  oder  Merozoit  entstandene 
sichelförmige  Keim  (Fig.  525  1)  in  einer  Epithelzelle  zu  einem  Schizonten  (2),  in 
welchem  alsbald  eine  Vermehrung  der  Kerne  (3)  sich  einstellt.  Alsdann  findet  (am 
2.  Tage  nach  der  Verfütterung  von  Sporocysten)  entsprechend  der  Zahl  der  Kerne 
eine  Bildung  von  Merozoiten  (4)  unter  Verbleib  eines  Restkörpers  statt. 


Fig.  .525.  Entwicke- 
lungscyclus  von  Coc- 
cidium  Schubergi 
(nach  SCHATJDINN  und 
Lühe).  1 Sporozoit  (oder 
Merozoit)  in  eine  Epithel- 
zelle eindringend.  2 Ein- 
kerniger Schizont  in  einer 
Epithelzelle.  5 Vielkerniger 
Schizont.  4 Theilung  des 
Schizonten  (Schizogonie)  in 
zahlreiche  Merozoite.  J Aus 
einem  Merozoiten  entstan- 
dener Makrogamet  (weib- 
liche Geschlechtszelle).  6 
Ausgebildeter  Makrogamet, 
umgeben  \'on  ausgestosse- 
nen  Chromatinkörnern.  5a 
Aus  einem  Merozoiten  ent- 
standener Mikrogametocyt 
(männliche  Geschlechts- 
zelle). 6’“  Mikrogametocyt, 
umgeben  von  abgelösten 
Mikrogameten  (Samen- 
körnern). Befruchtung  des 
Makrogameten  durch 
Mikrogameten.  3 Junge 
Oocyste.  9 Oocyste  ^mit 
Sporoblasten.  10  Oocyste 
11  Sporozoit. 


mit  Sporocysten,  von  denen  jede  zwei  Sporozoiten  enthält. 


Diese  Merozoiten  suchen  alsbald  wieder  Epithelzellen  auf,  worauf  die  nämliche 
Entwickelung  von  neuem  beginnt.  Ist  das  erkrankte  Organ  durch  diese  Vorganp  mit 
Parasiten  überschwemmt,  .so  treten  (Schaudinn)  Geschlechtsindividncn  auf.  Ein  Theil 
der  Merozoiten  wächst  zu  grösseren  Zellen,  den  weiblichen  Geschlechtszellen  o^^^^ 
Makrogameten  (.5  tf)  heran,  welche  in  reifem  Zustande  einen  Iheil  ihrer  Ghro- 
matinsubstanz  ausstossen  (0),  und  entweder  nackt  bleiben  oder 

umgeben  die  mit  einer  Mikropyle  versehen  ist.  Gleichzeitig  entwickelt  sich  ein 
anders  Theil  der  Merozoiten  zu  männlichen  Geschlechtszellen  oder  Mikro ga meto ^ 
cyten  (5a  6-a),  deren  Kern  in  zahlreiche  Tochterkerne  zerfallt,  welche  an  die  Ober- 
nLhe  rLken  und,  von  etwas  Protoplasma  umgeben,  sich  abschnuren  (6  a)  und  nunmehr 
d^hi  Mikrogameten  (den  Spcrinatozoen  der  höheren  Th.ere  entsprechend)  darstellen. 
Die  Copufation  der  Mikrogameten  mit  den  Makrogameten  erfolgt  in  ähnlicher 
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Weise  wie  bei  der  Befruchtung  des  Metazoeneies,  indem  ein  Mikrogamet  bei  beschälten 
Formen  durch  die  Mikropyle,  bei  nackten  an  einer  höckerartig  sich  vordrängenden 
Stelle  (7|,  dem  Einpfiingnisshügel,  eindringt.  An  diese  Befruchtung  schliesst  sich  als- 
dann die  Sporogonie  an,  d.  h.  es  bildet  sich  eine  Oocyste  (•!().  Durch  Theilung 
des  Kernes  und  des  Protoidasmas  entstehen  in  dieser  4 Sporoblasten  (!J),  die 
weiterhin  2 sichelförmige  Sporozoiten  (10^  produciren. 

Sarkosporidieu  sind  bei  Säugethieren  (Rosenijerg  berichtet  über  Sarkosporidien 
im  Herzmuskel  eines  Europäers,  Kartulis  über  solche  in  den  Bauchmuskeln  eines 
Sudanesen)  Vögeln  und  Reptilien  beobachtet.  Ihre  Lebensgeschichte  ist  nicht  hin- 
länglich bekannt,  und  es  kann  (LÜHE)  ein  System  der  Sarkosporidien  zur  Zeit  noch 
nicht  gebildet  werden. 

Zahlreiche  Autoren  sind  der  Ansicht,  dass  ausser  den  oben  angeführten  noch 
verschiedene  andere  locale  Gewebserkrankungen  des  Menschen  auf  Sporozoen  zurück- 
zuführen seien,  so  namentlich  die  Carcinome,  die  DARiER’sche  Krankheit,  die 
PAGEx’sche  Krankheit,  eigenartige  Erkrankungen  der  Harnwege  u.  a.  Es  ist  indessen 
zu  bemerken,  dass  diese  Annahme  theils  auf  Irrthum  beruht,  theils  durch  die  bisherigen 
Untersuchungen  nicht  sicher  erwiesen  ist. 

Was  zunächst  das  Carcinom  betrifft,  so  ist  trotz  der  grossen,  kaum  mehr  zu 
übersehenden  Zahl  der  diesbezüglichen  Arbeiten  (vergl.  § 122)  in  keiner  Weise  der 
Nachweis  geliefert,  dass  Protozoen,  insbesondere  Coccidien  innerhalb  der  Epithel- 
wucherung vorhanden  und  als  die  Ursache  derselben  anzusehen  sind.  Alle  be- 
schriebenen Bildungen,  selbst  die  für  beweisend  gehaltenen  sichelförmigen  und  die 
mit  einer  Art  Kapsel  versehenen  Gebilde,  die  man  in  Krebszellen  gesehen  hat,  las.?en 
eine  andere  Deutung  zu  und  sind  theils  als  veränderte  Kerne,  theils  als  verändertes 
Protoplasma  der  Krebszellen,  theils  als  Zellabscheidimgen,  theils  endlich  als  ein  Product 
von  Zellverschmelzungen  oder  von  einer  Aufnahme  von  Leukocyten  durch  Krebszellen 
zu  erklären. 

Die  von  Darier  als  Psorospermose  folliculaire  vög4tante  beschriebene 
und  auf  die  Anwesenheit  von  Sporozoen  zurückgeführte  Krankheit  ist  sehr  wahr- 
scheinlich nur  eine  durch  pathologische  Verhornung  charakterisirte  entzündliche 
Hautaffection  (Keratosis  follicularis  v.  Withe),  bei  welcher  sich  im  Epithel  der  Haut 
irgend  eines  Körpertheiles  successive  kleine  Hornzapfen  und  Pflöcke  bilden,  während 
die  Cutis  leichte  Entzündungserscheinungen  erkennen  lässt.  Nach  Bl'ZZI,  Miethee, 
Rieck,  Kröshstg,  Petersen  und  Anderen  enthalten  die  von  Darier  als  Parasiten 
beschriebenen  „corps  ronds“  Keratohyalin  und  Eleidin,  also  Substanzen,  welche  in 
verhornten  Zellen,  nicht  aber  in  Gregarinen  Vorkommen. 

Die  von  der  Brustwarze  ausgehende  Paget 'sehe  Krankheit,  welche,  mit 
einer  ekzemartigen  Entzündung  beginnend,  zu  oberflächlichen  Ulcerationen  führt  und 
mit  einer  krebsigen  Infiltration  der  Haut  enden  soll  und  welche  von  Darier,  Wieck- 
HAM,  Malassez  und  Anderen  auf  Parasitimus  eines  in  den  Epithelzellen  sich  ver- 
mehrenden Sporozoons  zurückgeführt  wird,  ist  entweder  ein  aus  anderen  Ursachen 
entstandenes  Ekzem,  das  schliesslich  zur  Krebsbildung  führt,  oder  aber  ein  mit  ent- 
zündlichen Erscheinungen  verlaufender  primärer  Krebs  (Ehrhardt),  bei  welchem  in 
der  Epidermis  eigenartige  Veränderungen,  namentlich  Quellung  im  Protoplasma  und 
den  Kernen  und  Vacuolenbildungen,  ferner  auch  Wucherungserscheimmgen  auftreten, 
deren  eigenartige  Bilder  Parasiten  vor  täuschen. 

PiSENTi,  SiLcocK,  Eve,  Bland  Sütton  und  Jacksox  Clarke  haben  auf  die 
Möglichkeit  hingewiesen,  dass  die  in  den  ableitenden  Harnwegeu  bei  der  L^rete- 
ritis  cystica  vorkommenden  Cysten  parasitären  Ursprungs  seien.  Lebarsch  und 
Aschofe  haben  sich  gegen,  v.  Kahlden  für  diese  Annahme  ausgesprochen. 

Nach  Hess  und  Guillebeau  können  Coccidien  bei  jungen  Rindern  ruhrartige 
Darmerkrankungen  verursachen. 

Guarneri  (Ric.  sulla  patogenesi  cd  etiol.  dclV  infex.  vacchv'ca  e variolosa, 
Arch.  per  le  Sc.  Med.  XVI 1892,  und  Ult  er.  ric.  sulla  etiol.  dcll’  infex.  raccinica, 
Pisa  1896),  L.  Pfeiffer  (Die  Protoxoen  als  Krankheitserreger,  Jena  1893;  Vaccinc- 
eontagium,  Zeitschr.  f.  Uyg.  23.  Bd.  1896),  E.  Pfeiffer  (Züchtung  des  Vaccine- 
erregers, Gentralbl.  f.  Bukt.  XVIII  1895)  und  Andere  (vergl.  Wasielew.ski,  Zellein- 
schlüsse bet  Vaccineimpfungen,  Gentralbl.  f.  Bakt.  XXI  1897)  halten  kleine,  mit 
einem  hellen  Hofe  umgebene,  leicht  färbbare  Körperchen,  die  man  bei  Variola  und 
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in  Iiupfpocken  im  Anfang  der  Erkrankung  im  Epithel  findet,  für  Protozoen,  und  es 
hat  Guarneri  die  vermeintlichen  Parasiten  als  Cytoryctes  vacciiiae  bezeichnet.  Es 
ist  indessen  die  parasitische  Natur  der  Körperchen  nicht  nachgewiesen.  Nachdem 
schon  Salmox  (Parasites  de  la  vaccine  et  de  la  variole,  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur 
1897)  sich  dagegen  ausgesprochen  hatte,  hat  Hückel  (Die  Vaccinekörperchen,  Beitr. 
V.  Ziegler  11.  Siipplh.,  Jena  1898)  durch  exact  und  sorgfältig  ausgeführte  Unter- 
suchungen nachgewiesen,  dass  bei  Vaccine  an  der  Impfstelle  in  der  Cornea  gewisse 
Theile  der  Epithelzellen  in  eigenartiger  Weise  erkranken,  und  dass  aus  ihrem  Proto- 
plasma jene  eigenthümliche  Bildungen  entstehen,  die  man  für  Parasiten  gehalten  hat. 
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§ 182.  Durch  Untersuchungen  von  Lateran,  Marchiafava,  Celli, 
Golgi  und  Anderen  ist  es  als  sichergestellt  anzusehen,  dass  die  Ur- 
sache der  Malaria  zu  den  Protisten  gehörende  Parasiten  sind, 
■welche  gewöhnlich  unter  dem  von  Marchiafava  und  Celli  einge- 
führten Namen  Plasmodium  malariac  zusammengefasst  werden; 
häufig  werden  sie  auch  als  Hämosxioridien  bezeichnet.  Die  Parasiten 
finden  sich  im  Blute  von  Malariakranken  in  verschiedenen  Formen, 
meist  in  Zellen  eingeschlossen,  und  es  lassen  sich  nach  Beobachtungen 
von  Golgi,  Celli,  Marchiafava  und  Anderen  bestimmte  Beziehungen 
zwischen  der  Menge  und  dem  Entwickelungszustande  der  Plasmodien 
und  den  Fieberanfällen  nachweisen.  Die  Parasiten  durchlaufen  in  der 
Pause  zwischen  den  einzelnen  Fieberanfällen  verschiedene  Entwickelungs- 
stadien, die  nach  den  genannten  Autoren  bei  der  Febris  quartana. 
der  Febris  tertiana  und  der  Febris  quotidiana  von  einander 
verschieden  sind ; gleichzeitig  zeigen  auch  die  Parasiten  der  ver- 
schiedenen Fieberformen  gewisse  Verschiedenheiten  ihrer  physiologischen 
Eigenschaften.  Auf  Beides  gestützt,  kann  man  danach  beim  Menschen 
verschiedene  Arten  der  Malariaplasmodien  unterscheiden.  Die  Be- 
zeichnung Plasmodium  malariae  im  engeren  Sinne  wird  auf  die 
beiden  Parasiten  der  Quartana  und  der  Frühliugstertiana  angewendet. 
Der  Parasit  der  Sommer-Herbsttertiana  oder  Perniciosa  wird  wegen 
seiner  lebhaften  Bewegungen  als  Plasmodium  vivax  (Grassi  und 
Feletti)  bezeichnet,  der  Parasit  der  Quotidiana,  die  ebenfalls  im 
Herbst  auftritt,  als  Plasmodium  praecox. 

Die  Entwickelung  und  die  Vermehrung  der  Plasmodien  erfolgt  im 
Innern  von  rothen  Blutkörperchen,  wo  zunächst  kleine  farblose  amöboide 
Körperchen  (Fig.  526  a)  auftreten.  Bei  der  Febris  quartana  wird 
die  weitere  Entwickelung  durch  eine  Vergrösserung  der  kleinen  amö- 
boiden Anfangsformen  (Fig.  526  a h c d e)  eingeleitet,  so  dass  die 
rothen  Blutkörperchen  mehr  und  mehr  von  denselben  erfüllt  werden. 
Gleichzeitig  treten  im  Innern  der  Plasmodien  Pigmentkörner  auf, 
welche  aus  der  Substanz  der  rothen  Blutkörperchen  gebildet  werden. 
Haben  die  Plasmodien  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so  rücken  die 
Pigmentkörper  nach  dem  Centrum  zusammen,  während  gleichzeitig  eine 
radiäre  Furchung  sich  einstellt,  so  dass  Gänseblumen  ähnliche  Figuren 
{f  g)  entstehen,  die  aus  einem  iiigmentirten  Centrum  und  pigmentlosen, 
radiär  gestellten  Keulen  bestehen.  Weiterhin  lösen  sich  die  Keulen 
von  dem  centralen  Pigmentherd  ab  und  nehmen  eine  rundliche  Gestalt 
an  Ql). 
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Nach  Golgi  vollzieht  sich  diese  Entwickelung  und  Theilung  der 
Plasmodien  bei  Febris  (luartana  in  3 Tagen,  und  der  Fieberanfall  tritt 
in  jener  Zeit  ein,  in  welcher  die  Plasmodien  sich  theilen.  Die  von 
den  Plasmodien  occupirten  rothen  Blutkörperchen  gehen  zu  Grunde; 
die  durch  Theilung  neu  entstandenen  jungen  Plasmodien  dringen  wieder 
in  Blutkörperchen  ein,  worauf  die  Weiterentwickelung  von  neuem  be- 
ginnt. Die  von  den  Plasmodien  gebildeten  Pigmentkörner  werden 
theils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  aus  dem  circulirenden  Blute 
in  verschiedene  Organe,  namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das 
Knochenmark  geschafft. 


Fig.  526.  Plasmodium  malariae  der  Febris  quartana  in  ver- 
schiedenen Entwickelungsstadien  (nach  Golgi).  a Eothes  Blutkörperchen 
mit  einem  kleinen  pigmentfreien  Plasmodium,  b c d e Pigmenthaltige  Plasmodien 
verschiedener  Grösse  innerhalb  rother  Blutkörperchen,  f Plasmodium  im  Beginn  der 
Segmentation  mit  central  gelagertem  Pigment,  g Segmentirtes  Plasmodium,  h In 

fetrennte  Kügelchen  getheiltes  Plasmodium,  i k Zwei  verschieden  gestaltete  freie 
‘lasmodien  (Geschlechtsindividucn). 


Bei  der  Febris  tertiana,  die  als  F r ü h 1 i n g s t e r t i a n a be- 
zeichnet wird,  vollzieht  sich  der  Entwickeluugskreislauf  (Golgi)  in 
2 Tagen,  die  im  Innern  der  rothen  Blutkörperchen  sich  entwickelnden 
Plasmodien  (Fig.  527  a — d)  zeigen  dabei  viel  lebhaftere  Bewegungen 
und  führen  zugleich  sehr  viel  schnellei-  zu  einer  Entfärbung  der  rothen 
Blutkörperchen  als  bei  der  Febris  quartana,  so  dass  die  letzteren  schon 
am  ersten  fieberfreien  Tage,  wenn  die  Plasmodien  noch  klein  sind, 
entfärbt  sind.  Das  Protoplasma  der  Plasmodien  der  Febris  tertiana 
ist  ferner  auch  zarter  und  weniger  scharf  contourirt,  und  es  sind  auch 
ihre  Pigmentkörner  kleiner;  bei  der  Theilung  zerfällt  jedes  Plasmodium 
in  15 — 20  neue  Zellen  (e),  während  sich  bei  dem  quartanen  Fieber 
deren  nur  6 — 12  bilden.  Endlich  werden  die  rothen  Blutkörperchen 
bei  der  Febris  (juartana  meist  runzelig,  während  sie  bei  der  Tertiana 
ihre  Form  beibehalten.  Nach 
Celli  und  Marchiafava  findet 
die  Sporulation  nicht  selten  auch 

Fig.  527.  Plasmodium  ma- 
lariae der  Frühlings  tertiana 
in  verschiedenen  Entwickelungsstadien 
(nach  Golgi).  a Erste  Entwickelungs- 
stufe. b c Vergrösserte  Plasmodien  mit 
Ausläufern,  d Plasmodien  vor  der 
Sporulation ; Blutkörperchen  entfärbt, 
e Sporulation.  / P'reicr  Parasit  mit 
Geisselfaden  (Mikrogametocyt). 
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vorzeitig  statt,  wobei  innerhalb  eines  rotlien  Blutkörperchens  5— 10 
Sporen  entstehen. 

Der  Parasit  der  Somnier-Herbsttertiana  oder  Perniciosa 
unterscheidet  sich  von  den  Frühlingshäinosporidien  vornehnilich  da- 
durch, dass  er  bedeutend  kleiner  ist  (Fig.  b2Hahcd)  und  lebhafte 
Bewegungen  in  den  Blutkörperchen  ausführt.  Er  vollendet  seinen 
Lebenscyclus  in  48  Stunden.  Iin  Verinehrungsstadium  sammelt  sich 
der  Parasit  in  den  inneren  Organen  an,  so  dass  die  Theilungsformen  {d} 
in  der  Milz,  der  Leber,  dem  Knochenmark  und  dem  Gehirn  aufgesucht 
werden  müssen  (wo  sie  in  grossen  Mengen  vorhanden  sind).  Ein  Theil 
der  inficirten  Blutkörperchen  wird  schon  sehr  bald  runzelig  und  stachelig, 
erscheint  messingähnlich  gefärbt  (Marchiafava,  Celli)  und  stirbt  früh- 
zeitig ab,  und  es  gehen  auch  Blutkörperchen  zu  Grunde,  welche  keinen 
Parasiten  enthalten.  Die  Fieberanfälle  können  sich  bei  Herbsttertiana 
so  in  die  Länge  ziehen,  dass  sie  in  einander  übergehen  und  sub- 
co  11  tinuir liehe  und  continiiir liehe  Fieber  Vortäuschen. 

Der  Parasit  der  eigentlichen  Sommer- Herb stquotidiana  ist 
noch  kleiner  als  der  der  Herbsttertiana,  vollendet  seine  Entwickelung 
in  24  Stunden  und  producirt  sehr  wenig  Pigment.  Nach  Marchia- 
fava und  Celli  kommt  auch  noch  ein  dem  letzteren  sehr  ähnlicher 


Nach  Celli,  Marchiafava  und  Bignami  lassen  sich  bei  allen 
eiidoglobulären  Malariahämatozoen  in  gewissen  Entwickelungsstadien 
Kern  ge  bilde  im  Protoplasma  nachweisen.  Nach  Ziemanx  findet 
bei  der  Sporulation  zuerst  eine  Theilung  des  Chroniatius  in 
kleine  Klümpchen  und  weiterhin  eine  Theilung  des  Zellleibes  statt, 
so  dass  jedes  Chromatinklümpchen  von  einem  Protoplasmahof  um- 
geben ist. 

Neben  den  bisher  beschriebenen  Entwickelungsformen,  welche  zu 
einer  intracellularen  Vermehrung  der  Plasmodien  durch  Schizogonie 
führen,  finden  sich  vornehmlich  extraglobulär,  zum  Theil  auch  intra- 
globulär, runde  und  ovale,  sichel-  oder  halbmondförmige  Gebilde 
(Fig.  526  i Je  u.  Fig.  528  e f)  sowie  rundliche  Körper  mit  Geissel- 
fäden  (Fig.  527  f u.  Fig.  528  g),  welche  ebenfalls  einen  Kern  und  Pig- 
ment einschliessen.  Die  Halbmondformen  treten  namentlich  bei  der 
Perniciosa  (Fig.  528  c f)  auf;  Celli  erklärt  sie  danach  auch  für  ein 
Kennzeichen  der  Letztej-en,  und  es  spricht  sich  auch  Ziemann  dahin 
aus,  dass  typische  Sicheln  bei  den  anderen  Formen  sich  nicht  bildeten. 

Die  letztgenannten  Formen  hat  schon  Laveran  als  Bildungen  er- 
klärt, welche  in  den  Entwickelungskreis  der  Plasnuulien  gehören, 
während  Golgi,  Canalis,  Celli,  Marchiafava,  Bignami,  Bastia- 


Quotidiauparasit  vor,  der  gar 
kein  Pigment  bildet. 


Fig.  528.  Plasmodium  vivax 
der  Herbsttertiana  in  ver- 
schiedenen Entwickelungs- 
stadien (nach  Celli  und  Sax- 
FELICE).  a Erste  Entwickelungs- 
stufe.  b Plasmodien  mit  Ausläufern, 
c Eund  gewordenes  Plasmodium 
mit  Pigment  vor  der  Theilung.  d 
Sporulation.  e Intraglobuläre  Halb- 
mondform. f g Freie  Plasmodien 
(GeschlechtsiudividuenV 
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NELLi,  ZiEMANN  uiicl  Andere  sie  für  sterile  Vegetationsformen  hielten, 
die  zu  Grunde  gehen.  Erst  durch  Untersuchungen  von  Manson,  Big- 
NAMi,  Ross  und  Mac  Callum,  an  die  sich  weiterhin  solche  von  Grassi, 
Bastianelli,  Bignami,  Celli,  Laveran,  Koch,  Schaudinn  u.  A. 
anschlossen,  ist  festgestellt  worden,  dass  die  Halbmonde,  die  ovalen 
Körper,  die  kugeligen  Körper  oder  Sphären  sowie  die  als 
Polymitus  bezeichneten  Geisselkörper  zur  Fortpflanzung 
der  Parasiten  durch  Copulation  bestimmt  sind.  Die  aus 
Halbmonden  entstehenden  hyalinen  Sphären,  welche  Geissein  bilden, 
sind  männliche  Geschlechtsindividuen  oder  Mikrogameto- 
cyteu,  und  die  aus  denselben  sich  entwickelnden  Geissein,  an  deren 
Aufbau  das  Chroniatin  der  Zelle  einen  wesentlichen  Antheil  nimmt 
(Sacharoff),  haben  die  Bedeutung  von  Samenzellen,  Sper- 
moiden  oder  Mikrogameten,  während  den  aus  körnigen  Halb- 
monden hervorgehenden  Sphären  ohne  Geissein  die  Bedeutung  weib- 
licher Geschlechtszellen  oder  Makrogameten  zukommt.  Die 
zur  Bildung  von  Geschlechtszellen  führenden  Halbmonde  treten  erst 
nach  mehrtägigem  Bestehen  der  Infection  auf.  Bei  chronischen  Ka- 
chexieen  im  (befolge  von  Malaida  können  die  zur  Schizogonie  führenden 
Formen  fehlen  und  die  Halbmonde  allein  vorhanden  sein. 

Die  Copulation  der  Malariaparasiten  des  Menschen  er- 
folgt normaler  Weise  im  Magen  von  Stechmücken  und  zwar  von 
verschiedenen  Anophelesarten  (Fig.  529),  welche  Malariaparasiten 
bei  der  Entnahme  von  Blut  von  Malariakranken  in  sich  aufnehmen. 


Fig.  529.  Anopheles  claviger  (nach  Meigen  1.  c.).  Vergr.  4.  Rechts  davon 
ein  Flügel  stärker  vergrössert. 

Fig.  530.  Ookinet  der  menschlichen  Perniciosa  in  der  Darm- 
wandung einer  Mücke  (nach  Grassi). 


Fig.  529. 


Fig.  530. 
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Mücke  auf  den  Mensclieii  ül)ertragen,  in  dessen  Blut  sie  sich  innerhalb 
der  rothen  Blutkörperchen  durch  Scliizogonie  vermehren. 

D ie  p at  h ogene  Bedeutung  de  rMalariap  las  in  odien  beruht 
in  erster  Linie  auf  der  Zerstörung  von  rothen  Blutkörperchen,  die  nament- 
lich bei  der  Perniciosa  einen  hohen  Grad  erreicht,  so  dass  Hämoglobinurie 
eintreten  kann.  Das  in  den  Parasiten  auftretende  melanotische  Pigment 
ist  ein  Produkt  der  Lebensthätigkeit  der  Parasiten ; daneben  finden  sich 

in  Folge  der  Zerstörung  des  Hämo- 
globins Hämosiderinablagerungen  im 
Knochenmark,  in  der  Milz,  in  der 
Leber  und  zuweilen  auch  in  den 
Nieren.  Massenhafte  Anhäufung  der 
Parasiten  der  Perniciosa  in  den  Hirn- 
capillaren  kann  Circulationsstörungen 
mit  zahlreichen  Blutungen  und  schwe- 
ren Hirnerscheinungen  verursachen 
(Perniciosa  comatosa,  soporosa,  apo- 
plectica,  meningitica). 


Fig.  531.  Mit  öporozoiten  gefüllte 
OocystedermeuschliclienPerniciosa 
(nach  Grassi). 


Zufolge  der  Retention  von  pigmenthaltigen  Malariaparasiten  und 
der  Ablagerung  von  Producten  des  Blutzerfalls  stellen  sich  in  der 
Milz  bedeutende,  mit  Hyperämie  verbundene  Schwellungen  ein,  an  die 
sich  theils  Gewebsdegenerationen,  theils  auch  wieder  Gewebswuche- 
ningen  anschliessen. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  kann  die  Milz  hochgradig  ver- 
grössert,  pigmentirt  und  in  ihrer  Structur  stark  verändert  sein.  Ebenso 
können  sich  in  der  Leber  theils  Degenerationen  und  Pigmentiruugen, 
theils  auch  indurative  Wucherungen  einstelleu. 

Den  einzelnen  Fieberformen  entsprechen  nach  dem  Angegebenen 
bestimmte  Varietäten  des  Plasmodium,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die 
als  Febris  quotidiana,  subcontinua  und  comitata  bezeichneten  Fieber- 
formen auch  dadurch  entstehen  können,  dass  Plasmodien  der  Tertiana 
oder  der  Quartana  im  Blute  in  verschiedenen  Generationen  vorhanden 
sind,  so  dass  täglich  ein  Theil  der  Parasiten  zur  Sporulation  gelaugt. 
Es  entstehen  dadurch  (jiiotidiane  Fieberfornien,  die  man  als  doppelte 
Tertiana  (Quotidiana  triquartauaria)  aufzufassen  hat. 

Ob  die  Malariaparasiten  ein  Toxin  produciren,  ist  noch  fraglich ; es- 
wird  seine  Bildung  zwar  vielfach  angenommen,  ist  aber  nicht  nach- 
gewiesen. Wie  die  nach  Wochen  und  Monaten  auftretenden  Recidive 
der  Malariafieber  zu  erklären  sind,  ist  ebenfalls  noch  unbekannt.  Die 
Annahme  von  Golgi.  dass  die  Halbmonde,  welche  man  in  den  Inter- 
vallen im  circulirenden  Blute  findet,  die  Bildung  der  Recidive  ver- 
mitteln, wird  von  Anderen  (Celli)  bestritten.  Nach  Plehn  finden 
sich  in  den  rothen  Blutkörperchen  basophile  Körner  so  lange  als  die 
Infection  fortdauert ; sie  verschwinden,  wenn  die  Infection  erloschen  ist. 

Die  in  nordischen  Gegenden  vorkommende  Älalaria  entspricht  im 
Allgemeinen  den  Frühjahrsformen  der  italienischen,  während  in  den 
Tropen  die  ästivo-autumnalen  Formen  Vorkommen. 
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Ilihnosporidieu,  d.  h.  Sporozoen,  welche  auf  Kosten  der  rothen  Blutkörperchen 
leben  und  dadurch  Krankheiten  erzeugen,  welche  der  Malaria  zugezählt  werden, 
kommen  vielfach  auch  bei  Tliieren  vor.  Am  besten  sind  diejenigen  der  Vögel  bekannt 
(Danilewsky,  Mac  Callum,  ßoss,  Grassi,  Dionisi,  Celli),  und  es  ist  auch  der 
Lebenscyclus  der  Hämosporidien  der  Taube,  der  Eule  und  der  Lerche  festgestellt 
worden.  Labbe  unterscheidet  bei  den  Vögeln  zwei  Genera,  Halteridium  und 
Proteosoma  (Haemoproteus  Kruse),  es  lässt  sich  indessen  über  die  Zahl  der  unter- 
scheidbaren Species  zur  Zeit  nichts  Sicheres  sagen.  Celli  führt  von  den  genannten 
Vögeln  drei  wohl  unterscheidbare  Arten  auf. 

Unter  den  Silugethiereu  sind  es  zunächst  die  Rinder,  welche  in  verschiedenen 
Gegenden  (in  den  Südstaaten  von  Nordamerika,  in  Italien,  Südafrika,  Rumänien)  an 
Malaria,  die  sich  durch  hohes  Fieber  und  Hämoglobinurie  auszeichnet,  leiden.  Smith 
imd  Kilbourne  haben  bei  der  als  Texasfieber  hezeichneten  Rindermalaria  in  den 
rothen  Blutkörperchen  einen  kleinen,  oft  bimförmig  gestalteten  und  paarig  auftretenden 
Parasiten  gefunden  (Piroplasma  bigeminum),  dessen  pathogene  Bedeutung  sie 
durch  Ueberimpfen  parasitenhaltigen  Blutes  auf  gesimde  Rinder  feststellten.  Sie  wiesen 
ferner  nach,  dass  die  natürliche  Infection  durch  parasitische,  auf  den  Rindern  lebende 
Zecken  erfolgt,  wobei  aber  nicht  dasselbe  Individuum,  welches  inficirtes  Blut  aufge- 
nommen hat,  sondern  erst  die  von  demselben  abstammende  Generation  die  Infection 
vermittelt.  Koch  hat  diesen  Infectionsmodus  bei  Rinderhämoglobinurie  in  Deutsch- 
Ostafrika,  Grassi  bei  Rindern  in  Italien  bestätigt.  Die  Entwickelungsgesehichte  des 
Piroplasma  im  Innern  der  Zecken  ist  noeh  unbekannt,  und  es  ist  danach  nicht  fest- 
gestellt, ob  der  Parasit  den  bekannten  Malariaparasiten  anzugliedern  ist.  Gegen  die 
nähere  Verwandtschaft  mit  letzteren  spricht  (Lühe),  dass  er  sich  innerhalb  der  rothen 
Blutkörperchen  durch  eine  wiederholte  einfache  Theilung  vermehrt.  Nach  Kolle 
kommt  in  Südafrika  neben  dem  Texasfieber  noch  eine  andere  Malariakrankheit  bei 
den  Rindern  vor  (Febris  malariaformis),  welche  durch  einen  ähnlichen  endoglobuiären 
Parasiten  verursacht  wird. 

Nach  Bonome  und  Celli  kommen  sodann  Hämosporidien  als  Ursache  von 
Malaria  auch  bei  Schafen  und  Lämmern  vor,  nach  Piana  und  Galli - Valerio 
auch  bei  Hunden,  nach  Koch  und  Kossel  auch  bei  Affen,  nach  Dionisi  bei  Fleder- 
mäusen, doch  ist  die  Lebensgeschichte  aller  dieser  Parasiten  nicht  bekannt. 

Danilewsky  and  Celli  haben  Hämosporidien  vom  Frosch  beschrieben,  und 
letzterer  hat  auch  die  Entwickelung  innerhalb  des  Blutes  festgestellt. 

Ob  die  Malariaparasiten  des  Menschen  auf  Thiere  übertragbar  sind,  resp.  ob 
Malaria  von  Thieren  durch  Vermittelung  von  Stechmücken  zur  Infection  von  Menschen 
führen  kann,  ist  nicht  sicher  entschieden,  jedoch  unwahrscheinlich.  Am  ähnlich- 
sten sehen  die  Plasmodien  der  Fledermäuse  denjenigen  des  Menschen,  doch  ergaben 
Uebertragungsversuche  von  Dionisi  keine  positiven  Resultate.  Danach  ist  anzu- 
nehmen, dass  die  Malaria  an  einem  gegebenen  Orte  aussterben  wurde,  wenn  entweder 
alle  empfänglichen  Anopheles-Individuen  getödtet  oder  alle  inficirten  Menschen  gleich- 
zeitig geheilt  oder  vor  Mückenstichen  geschützt  werden  könnten. 

Zur  Färbung  der  Malariaplasmodien  wird  am  besten  die  Ro^NOWSKi’sche 
Färbung  verwendet,  durch  welche  auch  der  Kern  different  gefärbt  wird. 

ofe  Ansicht,  dass  Mosquitos  an  der  Verbreitung  der  Malaria 
.schon  alt  und  hat  sich  in  Italien  von  der  Rönierzeit  her  erhalten  ; Ko^^^^^  d esen 
Volksglauben  auch  bei  Negern  gefunden.  In  neuerer  Zeit  haben  ^ 
und  Bignami  (189b)  dieser  Frage  ihre  Aufmerksamkeit  zugewendet  ^ 
über  die  Rolle  der  Mosquitos  bei  der  Verbreitung  der  Malaria  aufgestellt,  üignami 

Mücken  gelangten  Parasiten  in  die  Darmwand  und  wandeln  sich  hier  in  oysten  um 
in  denen  unzlhlbare  Mengen  von  stäbchenförmigen  ^„^0,?  da  bdm 

geworden,  gelangen  diese  Keime  in  die  fepeic  e ^ ^ ^ -j.  | ^ jp. 

Akte  des  Blutsaugens  in  den  Vogelorganismus  Ross  fand  5 J läge  nacn 

fection  die  Parasiten  im  Blute  des  inficirten  Vogels. 

Ziegler,  Lehib.  d.  allgem.  Pathol.  10.  AuH. 
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In  derselben  Zeit  fand  Gkassi  durch  sorgfältige  Beobachtungen,  dass  die  Ver- 
breitung der  Malaria  des  Menschen  nicht  mit  derjenigen  der  gemeinen  ßtechmücke 
(Culex pipiens),  sondern  mit  der  der  Anopheles  ela  viger  (FABRiciC8)(Fig.  .529)  zu- 
sammenfällt. Gestützt  auf  die.se  Beobachtung,  gelang  es  danach  Bignami,  durch  den 
Stich  der  Anopheles  Malaria  auf  gesunde  Menschen  zu  übertragen.  Weiterhin  gelang 
es  GßASSi,  unter  Mitwirkung  von  Bastiaxelli  und  Bigxami,  den  Entwickelungs- 
cyclus  der  Malariaparasitcn  festzustellen.  Dabei  stellte  es  sich  heraus,  dass  verschiedene 
in  Italien  einheimische  Anophelesarten  (An.  claviger  [Fabeicius]  s.  A.  maculipennis 
[Meigex],  A.  superpictuB,  pseudopictus,  bifurcatus)  die  Malaria  des  Menschen  ver- 
breiten, während  die  Culex  pipiens  der  Wirth  der  Parasiten  der  Vogelmalaria  ist 

Der  Eiitwickelungscyclus  der  Malariaphnsmodien  gestaltet  sich  danach  folgender- 
maassen.  Innerhalb  des  Blutes  (der  Menschen  sowohl  wie  der  Vögel)  erfolgt  die 
Vermehrung  zunächst  durch  Schizogonie.  Die  Jugendforinen  der  Plasmodien,  die 
ein  kleines  unpigmentirtes  Körperchen  darstellen , wachsen  innerhalb  eines  Blut- 
körperchens (Fig.  5321)  zu  einem  grossen  Körper  {2)  heran,  in  dessen  Centrum  sich 


Fig.  532.  Entwiche - 
lungscyklusvonProteo- 
soma  (nach  Bchaudinx  und 
Lühe).  1 öporozoit  (oder 
Merozoit)  innerhalb  eines 
rothen  Blutkörperchens. 

2 Schizont.  3 Schizont  mit 
zahlreichen  Kernen,  i Schizo- 
gonie, Bildung  der  Merozoite. 
5 Aus  einem  Merozoiten  ent- 
standener Makrogamet  (weib- 
liche Geschlechtszelle).  6 Aus- 
gebildeter  Makrogamet  nach 
Ausstossung  des  Karyosoms. 
5“  Aus  einem  Merozoiten  ent- 
standener Mikrogametocyt 
(männliche  Geschlechtszelle). 
6’“  Mikrogametocyt  umgeben 
von  abgelösten  Mikrogameten 
(Samenkörpern).  7 Befruch- 
tung des  Makrogameten.  8 
Ookinet.  9 Oocyste  mit  Sporo- 
blasten.  10  Oocyste  mit  Sporo- 
zoiten.  11  Freier  Sporozoit. 


Pigmentkörner  ansammeln.  Dieser  als  Schizont  zu  bezeichnende  Zellkörper  zeigt 
alsdann  als  Vorbereitung  zur  Schizogonie  Kernvermehrung  (5)  und  theilt  sich  alsdann 
in  eine  nach  der  Species  wechselnde  Zahl  von  Sporen  oder  Merozoiten  (1)  unter 
Hinterlassung  eines  pigmentirten  Restkörpers.  Diese  Merozoiten  suchen  alsdann  von 
Neuem  ein  rothes  Blutkörperchen  (7)  auf. 

Bei  der  Sporogonie  wachsen  die  Merozoiten  zu  Geschlechtsindividuen,  Makro- 
gameten (5)  und  Mikrogametocyten  (5a)  heran.  In  den  Magen  von  blutsaugenden 
Mücken  aufgenommen,  reifen  dann  Geschlechtsindividuen  zur  Befruchtung  heran,  der 
Makrogamet  durch  Ausstossung  des  Karyosoms  (6),  der  Mikrogametocyt  durch  Bildung 
der  Mikrogameten  (6  a).  Sodann  erfolgt  die  Copulation  (7).  .\us  der  Copula  entsteht 
der  bewegliche  Ookinet  (8),  der  in  der  Wand  des  Mückendarmes  zur  Oocyste  wird, 
in  der  sich  durch  Theilung  des  Kerns  die  Sporoblastcn  (9)  bilden,  die  ihrerseits  in 
eine  grosse  Zahl  von  Sporozoiten  (10)  zerfallen,  die  (II),  freigeworden,  vornehmlich  in 
die  Speicheldrüsen  gelangen  und  von  da  aus  durch  den  Stich  der  Mücke  auf  einen 
neuen  Wirth  übertragen  werden,  um  sich  im  Blute  desselben  durch  Schizogonie  (1—4) 
zu  vermehren. 

Die  Anopheleslarven  leben  vornehmlich  in  langsam  fliessendem  W.asscr.  Die 
Eier  von  Anopheles  claviger  brauchen  (Celli)  bei  20—25  “ ungefähr  30  Tage  zur  Aus- 
liildung  der  Insecten  und  diese  legen  nach  20  Tagen  wieder  Eier.  Puppen  leisten  der 
Austrocknung,  der  Kälte  und  der  Fäülniss  des  Wassers  Widerstand.  Die  lilücken 
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fliegen  Abends  und  Nachts,  erheben  sich  aber  nicht  in  bedeutende  Höhe  über  den 
Boden  und  entfernen  sich  auch  nicht  weit  von  dem  Orte  ihrer  Entwickelung.  Nach 
Grassi,  Bignami  und  Bastianelli  entwickeln  sich  die  Aestivoautumnalparasiten 
innerhalb  von  Anopheles  bei  einer  Temperatur  von  14—15"  nicht,  bei  20—29“  wachsen 
sie  nnr  langsam,  bei  30"  machen  sie  ihre  ganze  Entwickelung  bis  zur  Bildung  der 
Sporozoiten  in  ca.  7 Tagen  durch. 

Die  Literatur  über  Malariaparasiten  ist  ausserordentlich  umfangreich.  Ueber  die 
Resultate  der  neuesten  Untersuchungen  berichten  vornehmlich  die  unten  citirten  Ab- 
handlungen von  Mannaberg,  Nuttall,  Celli,  Marchiaeava,  Bignami  und  Lühe. 
Der  letztere  behandelt  vornehmlich  die  Frage  der  Stellung  der  Malariaparasiten  im 
zoologischen  System  und  ihre  Beziehung  zu  anderen  Sporozoen,  insbesondere  den 
Coccidien. 
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II.  Vermes,  Würmer. 

A.  Plathelminthen,  Plattwürmer. 

1.  Trematodeu,  Saugwürmer. 

§ 183.  Die  Trematodeu  oder  Saugwürmer  sind  Plattwürmer  von 
Zungen-  oder  l)lattförmiger  Gestalt.  Sie  sind  im  Besitze  von  Ilaftapparaten 
in  der  Form  baucliständiger  Saugnäpfe  verschiedener  Zahl,  bisweilen  auch 
haken-  und  klammerförmiger  llornstäbe.  Der  Darmkanal  entbehrt  des 
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Afters  iiml  ist  meist  gabelförmig  gespalten.  Die  Entwickelung  geschieht 
direct  durch  Uebergang  der  aus  den  Eiern  ansgeschlüpften  Embryonen 
(Miracidium)  in  geschlechtsreife  Thiere,  oder  auf  dem  Wege  des 
Generationswechsels  durch  Keim bil dun  g im  Innern  von  Ammen. 
Das  Miracidium,  d.  h.  der  bewimperte  Embryo  dringt  in  eine 
Schnecke  oder  Muschel  und  wächst  zu  einem  K e i m s c h 1 a u c h 
(Sporocyste)  aus,  der  in  sich,  entweder  [direct  oder  nach  Bildung 
einer  Zwdschengeneration  von  Keimschläuchen 
(Re dien),  eine  ausschwärmende  Generation, 
die  mit  Ruderschwänzen  versehenen  Cer- 
carien,  entwickelt.  Diese  dringen  unter  Ver- 
lust ihres  Ruderschwanzes  in  einen  neuen 
Wirth  (Mollusken,  Arthropoden,  Fische,  Am- 
phibien) ein,  kapseln  sich  ein  und  werden 
geschlechtsreif,  sobald  sie  in  den  Endwirth 
gelangen.  Die  Keimschläuche,  welche  die 
Cercarien  produciren,  werden  als  Ammen 
bezeichnet ; bilden  sie  zuerst  Redien  und  dann 
erst  Cercarien,  so  nennt  man  sie  Gross- 
a m m e u. 

Distoma  hepaticum,  der  Leberegel,  ist 
ein  blattförmiger  Saugwurm  von  28  mm  Länge 
und  12  mm  Breite  (Fig.  533).  Das  Kopfende 
springt  schnabelförmig  vor  und  trägt  einen 
kleinen  Saugnapf,  in  dem  der  Mund  sich  be- 
findet. Dicht  hinter  demselben  findet  sich  an 
der  Bauchfläche  ein  zweiter  Saugnapf.  Die 
Geschlechtsöffnnng  liegt  zwdschen  beiden  Saug- 
näpfen. 

Fig.  533.  Distoma  hepaticum  mit  männlichem 
und  weiblichem  Geschlechtsapparate  (nach  Leuckart). 

Vergr.  3,2. 

Der  Uterus  bildet  einen  knäuelförmig  verschlungenen  Schlauch 
hinter  dem  hinteren  Saugnapfe.  Zu  beiden  Seiten  des  Hinterleibes 
liegen  die  Dottersäcke  und  zwischen  denselben  die  vielfach  verzweigten 
Hodenkanäle.  Der  gabelig  getheilte  Darmkanal:  (in  der  Fig.  533  nicht 
sichtbar)  ist  stark  verästelt. 


Fig.  534.  Eier  von  Distoma  hepaticum  (nach  Leuckart).  Vergr.  200. 

Die  Eier  (Fig.  534)  sind  oval,  0,13  inm  lang,  0,08  mm  breit.  Im 
Wasser  entwickelt  sich  ein  Embryo,  ein  Miracidium  (Fig.  535  A) 
mit  zelligen  Keimballen  («),  das  mit  Hülfe  eines  Flimmerkleides  herum- 
schwimmt und  ein  neues  Wohnthier  aus  dem  Stamme  der  Mollusken 
(Limnaeus  minutus)  aufsucht.  Beim  Eindringen  in  die  Schnecke  wird 
die  Hautschicht  abgeworfen,  und  es  wandelt  sich  das  Miracidium, 


742 


Thierische  Parasiten. 


(liis  einen  Dann  und  ein  Excretionsorgan  und  Gehirnganglien  besitzt, 
in  eine  Sporocyste  uni  (B),  in  welcher  Dann  und  Nervensystem 
sich  zurückbilden,  während  sich  die  zelligen  Keimballen  weiterent- 
wickeln (B  ft)  und  eine  zweite  Generation  Keim  schlaue  he. 
die  Re  dien  (B  h),  bilden.  Diese  Redien  (C),  welche  einen  Darm 
(C  a)  besitzen,  produciren  alsdann  innerhalb  desselben  Wirthes  aus 
Zellen,  welche  sich  von  ihrem  Keiinlager  ablösen  (C  h),  die  Cer- 
carien  (D),  welche  den  Wirth  verlassen  und  mit  Hülfe  eines  Ruder- 
schwanzes im  Wasser  herumschwimmen.  Unter  Verlust  des  Ruder- 
scliwanzes  encystiren  sie  sich  an  irgend  einem  Fremdkörper  und  ge- 
langen von  da  (meist  mit  dem  Futter)  in  den  Endwirth,  in  dem  sie 
sich  zum  geschlechtsreifen  Thiere  entwickeln.  Das  geschlechtsreife 
Thier  bewohnt  die  Gallengänge,  selten  findet  es  sich  im  Darm  oder 
in  der  unteren  Hohlvene.  Beim  Menschen  ist  der  Leberegel  selten, 
dagegen  häufig  bei  Wiederkäuern.  Die  Folgen  seiner  Invasion  sind, 


Fig.  535.  Entwickelung  des  Leberegels  (nach  Leückart).  A Mira- 
cidium  mit  Keimballen  (a).  B Sporocyste  mit  Keimballen  (a)  und  Bedien  (6). 
C Redie  mit  Darm  {a)  und  Keimballen  (b).  D Cercarie  mit  Mund  (a)  und  Bauch- 
saugnapf (b),  Darm  (c)  und  Drüse  {d). 

namentlich  wenn  er  in  grossen  Mengen  vorhanden  ist,  Verstopfungen 
und  ulceröse  Stricturen  der  Gallengänge,  Gallenconcrementbildungeu, 
Entzündung  der  Umgebung  der  Gallengänge  und  Hyperplasie  des 
Leberbindegewebes  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes. 

Distoiiia  laiiceolatum  ist  nur  8—9  mm  lang  und  2 — 2,5  mm 
breit,  lancettförmig , der  Kopfabschnitt  nicht  besonders  abgesetzt 
(Fig‘  536). 

Die  Körperhaut  ist  nackt.  Die  beiden  gelappten  Hoden  (/»)  liegen 
dicht  hinter  dem  Bauchnapf,  vor  dem  Eierstock  (o)  und  dem  LRerus 
(m),  dessen  Windungen  durch  das  durchsichtige  Körperparenchym  hin- 
durchschimmern. Die  vorderen  Windungen  mit  den  reifen  Eiern  sind 
schwarz,  die  übrigen  rostroth.  Die  gelblichweissen  Dotterstöcke  (d) 
liegen  in  der  Mitte  des  Seitenrandes. 

Die  ovalen  Eier  sind  0,04  mm  lang,  enthalten  schon  im  Uterus 
den  Embryo,  der  aber  erst  einige  Wochen  nach  der  Ablage  der  Eier 
ansschlüpft.  Seine  Metamori)hosen  sind  unbekannt. 

Distoma  laiiceolatum  bewohnt  ebenfalls  die  Gallengänge,  ist  beim 
Menschen  sehr  selten ; häufiger  kommt  es  bei  Schafen  und  Rindern 
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vor.  Ist  es  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden,  so  verursacht  es  keine 
erheblichen  Veränderungen;  bei  Anwesenheit  grosser  Mengen  können 
sich  Entzündung  und  Wuche- 


rung des  perij)ortalen  Binde- 
gewebes einstellen. 

Distoma  spatlmlatiim  (Fig. 
537)  ist  ein  in  Japan  und  China 
beim  Menschen  vorkoniinender 
Saugwurm  von  10 — 14  mm 
Länge  und  2,5 — 4 mm  Breite. 

Fig.  536.  Distoma  lanceo- 
latum  (nach  Hbrtwig).  s‘  Vorderer 
öaugnapf  und  Eingang  in  den  ga- 
beligen  Darm,  s"  Hinterer  Saugnapf. 
h Hoden  mit  Vasa  deferentia.  c Cirrus. 
u Uterus,  o Ovariuin.  l LAURER’scher 
Gang  und  Schalendrüse,  d Dotter- 
stöcke mit  Ausführungsgängen  nach 
der  Schalendrüse,  w Wassergefäss. 
g Ganglion.  '\'^ergr.  8. 

Fig.  537.  Distoma  spathu- 
latu  m (^nach  Katsuradä).  a Mund- 
saugnapf. b Darm,  e Uterus,  d Ho- 
den. e Dotterstöcke,  f Samentasche. 
g Ovarium.  Vergr.  6. 


Fig.  536. 


Fig  537. 


Die  Eier  sind  0,027 — 0,03  mm  lang  und  0,015 — 0,018  mm  breit.  ^Er  be- 
wohnt gewöhnlich  die  Gallengänge  und  die  Gallenblase,  kann  aber  auch  in 
die  Pankreasgänge  (Katsurada)  eindringen  und  in  den  Darm  über- 
treten. Da  er  in  grossen  Mengen 
auftritt  (Katsurada  zählte  in 
einem  Falle  4361),  so  verursacht 
er  Gallenstauungen  und  oft  auch 
mehr  oder  weniger  schwere  Ent- 
zündungen und  Bindegewebs- 
wucheruugen. 

Der  Parasit  kommt  auch 
bei  Katzen  und  Hunden  vor 
(Katsurada). 

Distoma  Weste  rmaiini 
(Kerbert)  s.  D.  pulmonale 
(Baelz)  kommt  ebenfalls  in 
Japan,  China,  Korea  vor.  Der 
Wurm  ist  7,5  — 10  mm  lang, 

5—7,5  mm  breit,  eiförmig  ge- 
staltet, mit  leicht  abgeplatteter 


Fig.  538.  Distoma  Wester- 
manni,  durch  Druck  abge- 
plattet, in  der  Bauch  läge  (nach 
ICvTSURADA).  a u.  a,  Mund-  und 
Bauchsaugnapf,  b Darmschenkcl.  c 
Hoden,  d Ovarium.  e Dotterstöcke. 
f Schalendrüse,  g Uterus,  h Ex- 
cretionsgefäss.  Vergr.  7,2. 
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Bauclifläche.  Die  ovalen  Eier  sind  0,09  nun  lang,  0,050  nim  breit.  Die 
innere  Organisation  (Fig.  5J38)  ist  ähnlich  wie  bei  den  anderen  Treina- 
toden.  Er  kommt  sowohl  beim  Menschen  als  bei  Katzen  und  Hunden 
(Katsurada)  vor.  Er  bewohnt  am  häufigsten  die  Lunge,  kommt  aber 
auch  in  anderen  Organen,  Pleura,  Gehirn,  Leber,  Darmwand,  Bauchfell. 
Augenhöhle,  Augenlid,  Hodensack,  vor.  Er  findet  .sich  jeweilen  in  kleinen, 
durch  neugebilcletes  Bindegewebe  abgegrenzten  Höhlen , zuweilen  zu 
zweien,  und  kann  innerhalb  der  Lunge  auch  in  den  Bronchien,  deren 
Wand  alsdann  durch  entzündliche  Processe  verändert  ist,  liegen 
(Katsurada).  Er  kann  in  der  Lunge  Hämoptoe  herbeiführen  und  den 
Tod  verursachen.  Die  Zahl  der  Lungenegel  steigt  bis  auf  20 — 130  und 
mehr.  Abheilung  der  Erkrankung  ist  nach  dem  Tode  der  Parasiten 
möglich. 

Distoiiia  felineum  (Rivolta)  s.  D.  sibiricum  (Winogradow)  ist 
ein  platter,  fast  durchsichtiger  Saugwurm  von  8 — 18  mm  Länge  und 
1,5 — 2,5  mm  Breite,  der  in  den  Gallengängen  der  Katze  und  des 
Hundes  vorkommt  und  in  einigen  Gegenden  (Sibirien)  auch  beim 
Menschen  beobachtet  ist.  Nach  Winogradow  gehört  er  in  Tomsk  zu 
den  häufigsten  Parasiten.  Vor  Kurzem  hat  Askanazy  einen  Fall  in 
Königsberg  beobachtet. 

Sowohl  beim  Menschen  als  beim  Thiere  kann  sich  an  die  entzünd- 
liche Wucherung,  welche  die  verschiedenen  Distomen  in  der  Leber 
verursachen,  Krebsentwickelung  anschliessen. 

Bistoma  liaematobiiim  s.  Bilharzia  haematobia  (Fig.  539) 
ist  getrennten  Geschlechtes,  Mund  und  Bauchnapf  liegen  in  unbe- 
deutender Entfernung  voneinander  am  verjüngten  vorderen  Leibesende. 


Fig.  539.  Distoma  haematobium  (nach  Leuckart).  Männchen  und  Weib- 
chen, das  letztere  im  Canalis  gynaecophorus  des  ersteren.  Vergr.  10. 

Fig.  540.  Eier  von  Distoma  haematobium  (nach  Leuckart).  a Ei  mit 
Endstacnel.  b Ei  mit  Seitenstachel.  Vergr.  150. 

Die  Geschlechtsöffnung  ist  bei  beiden  Geschlechtern  dicht  hinter  dem 
Bauchsaugnapfe.  Das  Männchen  ist  12—14  mm  lang.  Der  Körper 
ist  platt,  aber  in  seinem  hinteren  Abschnitte  zu  einer  Röhre  zusammen- 
gerollt (Fig.  539),  die  zur  Aufnahme  des  Weibchens  dient. 

Das  16—19  mm  lange  Weibchen  ist  nahezu  cyliudrisch.  Die  Eier 
sind  längsoval  (Fig.  540),  0,12  mm  lang  und  besitzen  einen  End-  oder 
einen  Seitenstachel.  Nach  Beobachtungen  von  Sonsino  findet  bei  der 
Entwickelung  des  Distoma  haematobium  kein  Generationswechsel  statt. 
Den  Zwischenwirth  bilden  kleine  Kruster,  in  welche  sich  der  im  Wasser 
schwimmende  bewimperte  Embryo  einbohrt,  um  sich  in  dessen  Gewebe 
einzuka])seln.  Wahrscheinlich  wird  dann  die  Infection  durch  den 
Genuss  mit  Larven  inficirten  Wassers  vermittelt. 


Fig.  539. 


Fig.  540. 
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Die  Würmer  finden  sich  in  dem  Stamme  und  den  Aesten  der 
Pfortader,  in  der  Milzvene,  den  Gekrösvenen,  sowie  in  den  Mastdarm- 
und  Blasengefässen,  indem  die  Würmer  durch  die  Vena  mesaraica  in- 
ferior in  die  Venae  haemorrhoidales  und  vesicales,  in  die  Ureterenvenen 
und  Prostatavenen  gelangen,  gelegentlich  können  sie  auch  in  die 
untere  Hohlvene  und  von  da  in  die  Lunge  gerathen.  Ihre  Eier  durch- 
setzen demgemäss  vorzüglich  die  Mucosa  und  Submucosa  der  Ureteren, 
der  Blase  und  des  Rectums,  zuweilen  auch  die  Leber,  die  Lunge,  die 
Nieren  und  die  Prostata.  Schon  innerhalb  der  Harnwege  können  sich 
walzenförmige,  mit  Flimmercilien  bedeckte  Embiyonen  (Miracidien)  ent- 
wickeln. Kartulis  fand  sie  auch  in  der  Haut  des  Unterschenkels  und  des 
Fusses,  und  ist  danach  der  Ansicht,  dass  die  Infection  nicht  nur  von 
dem  Darm,  sondern  auch  von  der  Haut  aus  erfolgen  kann. 

Die  Ablagerung  der  Eier  verursacht  schwere  Entzündungen,  die 
theils  zu  Gewebszerstörung,  theils  zu  Gewebswucherungen  führen,  die  in 
Schleimhäuten  in  Form  papillärer  und  polypöser  Bildungen  auftreten. 
In  der  Blase  kann  es  zu  Inkrustationen  und  zur  Bildung  von  Steinen, 
auch  zur  Entwickelung  von  Fistelgängen  kommen.  In  der  Leber  führt 
der  Process  zu  Bindegewebsiuduration.  In  der  Blase,  den  Samenbläs- 
chen, der  Prostata,  in  der  Haut  (Kartulis)  kann  es  im  Anschluss  an 
die  entzündlichen  Processe  zu  der  Bildung  von  Krebsen  kommen. 

Der  Parasit  kommt  an  der  ganzen  Ostküste  von  Afrika,  ferner  in 
Zanzibar,  Tunis,  am  Niassasee,  in  Beirut  und  Sicilien  vor.  Am  häufig- 
sten ist  er  in  Aegypten,  wo  ca.  25  Proc.  der  einheimischen  Bevölkerung 
daran  leiden. 
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2.  C e s 1 0 d e n , Band  \v  ü r in  e r. 

§ 184.  Die  Bandwürmer  sind  mund-  und  dar  in  lose  Platt- 
würiner,  die  sich  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch 
Knosining  einer  bimförmigen  Amme  vermehren  und  mit  letzterer 
längere  Zeit  hindurch  zu  einer  meist  langen,  bandförmigen  Kolonie 
vereinigt  bleiben.  Die  einzelnen  Glieder  dieser  Kolonie,  die  Geschlechts- 
thiere  oder  Proglottiden,  wachsen  an  Grösse,  je  mehr  sie  von  ihrer 
Bildungsstätte  durch  Entstehung  neuer  Glieder  entfernt  werden,  sind 
aber  sonst  ohne  alle  äussere  Auszeichnung,  während  die  unter  dem 
Namen  des  Kopfes  bekannte  bimförmige  Amme  (Scole.xj  mit  2 oder 
4 Sauggruben,  sowie  auch  meist  mit  krallenförmig  gekrümmten  Haken 
versehen  ist.  Mit  Hülfe  dieser  Haftorgane  befestigen  sich  die  Band- 
würmer in  der  Darmwand  ihrer  Wirthe,  die  ausschliesslich,  wie  es 
scheint,  den  Wirbelthieren  zugehören.  Die  Ammen  entwickeln  sich 
aus  einem  4 — 6-hakigen  runden  Embryo  und  kommen  in  den  ver- 
schiedensten, meist  pareuchjnnatösen  Organen  vor  (Finnen),  aus 
denen  sie  dann  durch  eine  passive  Wanderung  in  den  Darm  ihres 
späteren  Wirthes  übersiedeln. 

Die  beim  Menschen  schmarotzenden  Bandwürmer  ge- 
hören verschiedenen  Familien,  den  Täniaden  und  den  Bothrio- 
cephaliden  an.  Erstere  bewohnen  ihn  als  Finnen  oder  als  Band- 
würmer. Letztere  kommen  beim  Menschen  nur  als  Bandwürmer  vor. 


§ 185.  Taenia  soliiim  besitzt  im  entwickelten  Zustande  eine  Länge 
von  2 — 3 m.  Der  Kopf  (Fig.  541)  hat  die  Grösse  eines  kleinen  Steck- 
nadelkopfes und  eine  kugelige  Form  mit  ziemlich  stark  vorspriugenden 
Saugnäpfen.  Der  Scheitel  ist  nicht  selten  pigmentirt  und  trägt  ein 


Fig.  .041. 


Fig.  543. 


Fig.  541.  Kopf  von  Taeuiti  soliuni  mit  vorgestelltein  Rostelliim.  In  Karmin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsain  eingcsdilossenes  Pä]iarat.  Vergr.  .50. 

Fig.  542.  Halbreife  und  reife  Glieder  in  natürl.  Grösse  (nach  Leückart). 
Fig.  543.  Zwei  Proglottiden  mit  Uterus,  um  das  Doppelte  vergrösscrt 
(nach  Leuckart). 
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massig  grosses  Rostelliim  mit  etwa  26  Haken  von  gedrungener,  plumper 
Form,  mit  kurzen  Wurzelfortsätzen.  Auf  den  Kopf  folgt  ein  fast  zoll- 
langer. fadenförmiger  Hals.  In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Kopfe 
beginnt  eine  Gliederung.  Die  ersten  Glieder  sind  sehr  kurz,  weiter 
nach  hinten  wächst  ihre  Länge  (Fig.  542),  sie  werden  quadratisch  und 
schliesslich  länger  als  breit.  Etwa  13ü  cm  hinter  dem  Kopfe  beginnen 
die  reifen  Glieder,  nachdem  schon  vorher  die  Geschlechtsorgane  zur 
vollen  Entwickelung  gekommen  waren.  Die  reifen  Glieder  (Eig.  543) 
sind  in  gestrecktem  Zustande  9 — 10  mm  lang,  6 — 7 mm  breit  und  be- 
sitzen abgerundete  Ecken.  Die  Geschlechtsöfthung  liegt  seitlich  hinter 
der  Mitte.  Der  mit  Eiern  gefüllte  Fruchtbehälter  besitzt  7—10  Seiten- 
äste, die  durch  grössere  Abstände  von  einander  getrennt  sind  und  in 
eine  wechselnde  Anzahl  baumförmig  verzweigter  Aestchen  sich  auflösen. 

Das  Körperparenchym  reifer  sowohl  als  auch  unreifer  Pro glotti- 
den  oder  Bandwurmglieder  (Fig.  544)  zerfällt  in  zwei  Hauptschichten, 
von  denen  die  centrale  als  Mittelschicht,  die  periphere  als  Rinden- 
schicht bezeichnet  wird.  Die  Mittelschicht  enthält  die  Geschlechts- 
organe (Fig.  544  c,  d,  e,  f,  g,  h,  i,  h,  l,  m,  n),  sowie  das  Wassergefässsystem 

Fig.  544.  Glied  von 
Taenia  soliuin  mit  ent- 
wickeltem Geschlechts- 
apparat (nach  Sommer). 

Ä Flächenansicht  des  Gliedes. 

B Nächst  vorderer,  G nächst 
hinterer  Gliedrand,  a Ex- 
cretorischer  Längsstamm,  a, 

Queranastomose.  b Plasma- 
tisches Längsgefäss.  c Hoden- 
bläschen. d Samengänge,  e 
Va.s  deferens.  f Cirrusbeutel 
mit  Cirrus,  g Perus  genitalis. 
h Randpapille,  i Vagina,  k Ovarium.  l Albumindrüse,  m Schalendrüse  und  vor 
derselben  der  Eileiter,  n Uterus.  Vergr.  30. 

(a),  einen  excretorischen  Apparat,  der  in  Form  zweier  im  seitlichen 
Rande  der  Mittelschicht  gelegener  Kanäle  den  ganzen  Bandwurm  vom 
Kopfe  bis  zum  letzten  Gliede  durchzieht.  Die  Kanäle  stehen  am 
hinteren  Ende  eines  jeden  Gliedes  unter  einander  in  Verbindung  (a^) 
und  schicken  auch  zahlreiche  feine,  verzweigte  Aeste  nach  dem  Körper- 
parenchym ab. 

Der  Geschlechtsapparat  besteht  aus  männlichen  und  weib- 
lichen Geschlechtsorganen,  die  dicht  bei  einander  liegen.  Als  Hoden 
(c)  fungiren  eine  Anzahl  heller,  kleiner  Bläschen,  die  namentlich  im 
vorderen  Theil  der  Mittelschicht  liegen.  Der  mit  ihnen  durch  Samen- 
gänge  (d)  im  Zusammenhang  stehende  Samenleiter  (e)  mündet  in  einer 
am  seitlichen  Rande  {h)  befindlichen,  mit  einer  Grube  versehenen  Pa- 
pille. Das  geschlängelte  Ende  {f,  g)  liegt  in  einem  musculösen  Beutel 
und  kann  durch  die  Geschlechtsöffnung  vorgestülpt  werden  (Cirrus). 
Die  weibliche  Geschlechtsöffnuug  findet  sich  dicht  hinter  der  männ- 
lichen in  der  gleichen  Geschlechtskloake.  Die  Scheide  (t)  zieht  von 
da  nach  dem  hinteren  Rande  des  Gliedes.  Bevor  sie  denselben  er- 
reicht, erweitert  sie  sich  zur  Sanienblase  und  hinter  derselben  zum 
Befruchtungskanal  und  dem  sogenannten  kugeligen  Körper.  Die  keim- 
bereitenden Organe,  die  man  in  unreifen  Gliedern  untersuchen  muss, 
bestehen  aus  einem  paarigen  Ovarium  {U)  und  einer  unpaaren  Albumin- 
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drüse  (l) , schlauch-  oder  röhrenfönnigen  Organen , die  im  hinteren 
Theil  der  Glieder  liegen  und  mit  dem  kugeligen  Körper  in  Verbindung 
stehen.  Letzterer  verbindet  sich  mit  dem  nach  vorn  gelegenen  Frucht- 
hälter,  dem  Uterus  (n),  welcher  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  einen 
geraden  Kanal  bildet.  Treten  die  Eier  aus  dem  kugeligen  Körper,  in 
welchem  sie  die  erste  Entwickelung  durchmachen,  in  den  Uterus  ein, 
so  sprossen  die  oben  erwähnten  Seitenzweige  aus  und  füllen  sich  mit 
Eiern.  AVährend  dies  geschieht,  schwinden  die  übrigen  Geschlechts- 
organe. 

Die  Rin d en Schicht  der  Proglottiden  ist  wesentlich  mus- 
culöser  Natur,  enthält  ausserdem  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge 
sogenannter  Kalkkörperchen,  welche  auch  in  der  Mittelschicht  nicht 
ganz  fehlen.  Die  Musculatur  besteht  aus  glatten  Fasern,  die  an  den 
Sauggruben  des  Kopfes  besondere  Gruppen  bilden.  Die  Oberfläche  des 
Bandwurmes  ist  mit  einer  hellen  Cuticula  bedeckt,  welche  am  Kopfe 
die  Haken  bildet. 

Die  Ei  er  stocksei  er  sind  dünnhäutige,  blasse  und  gelbe,  nahezu 
kugelige  Zellen.  Im  Fruchtbehälter  wandeln  sie  sich  in  gelbliche 
Ballen  mit  dicker,  mehr  oder  minder  undurchsichtiger  Schale  um.  die 
mit  dichtstehenden  Stäbchen  besetzt  ist  (Fig.  545  «).  Oft  ist  letztere 
noch  von  einer  zweiten  Hülle,  einer  membranös  begrenzten  Eiweiss- 
schicht (b)  mit  eingelagerten  Körnern  umgeben  (primitive  Dotterhaut)., 
Der  Durchmesser  der  Eier  ohne  Dotterhaut  beträgt  0,03  mm. 

Fig.  545.  Fig.  546. 


Die  dickschaligen  Kugeln  sind  nicht  mehr  unentwickelte  Eier, 
sondern  sie  enthalten  einen  Embryo  mit  6 Häkchen.  Es  tindet  also 
bereits  im  Uterus  die  Embryonalentwickelung  statt,  die  reifen  Glieder 
sind  trächtige  Thiere. 

Die  Weiterentwickelung  der  in  bräunliche  Schalen  einge- 
schlossenen Embryonen  erfolgt  gewöhnlich  in  einem  neuen  Wirth, 
Gelangen  dieselben  in  den  Magen  eines  Schweines,  so  werden  die 
Eihüllen  aufgelöst,  und  die  dadurch  frei  gewordenen  Embryonen  bohren 
sich  in  die  Magen-  oder  Darmwand  ein.  Von  da  gelangen  sie  ent- 
weder auf  dem  Blutwege  oder  vermittelst  activer  Wanderung  durch 
die  Gewebe  hindurch  in  dieses  oder  jenes  Organ.  Zur  Ruhe  ge- 
kommen, gellt  der  Embryo  verschiedene  Metamorphosen  ein  und  wandelt 
sich  innerhalb  von  2 — 3 Monaten  in  eine  mit  Serum  gefüllte  Blase 
(Fig.  546)  um,  von  deren  Wandung  nach  innen  zu  eine  Knospe  aus- 
sprosst, aus  der  sich  ein  neuer  Bandwurmkopf,  ein  Scolex,  sowie 
ein  denselben  unischliessender  Sack,  ein  Receptaculum  scolicis, 
entwickelt. 

Die  mit  einem  Bandwurmkopfe  versehene  Blase  bezeichnet  man 
als  Finne  oder  Cysticercus  cellulosae.  Die  Scolices  besitzen  ausge- 
gebildet  einen  Hakenkranz,  Saugnäpfe,  ein  Wassergefässsystem  und 
zahlreiche  Kalkkörper  in  ihrem  Leibesparenchym.  Gelangen  dieselben 
in  den  Magen  des  Menschen,  so  wird  die  Blase  aufgelöst,  und  es  ent-- 


Fig.  545.  Eier  von  Taenia  solium 
mit  (b)  und  ohne  (a)  primitive  Dotterhaut 
(nach  Leuckakt).  Vergr.  300. 


Fig.  546.  Cys ticercus  cellulosae 
mit  ausgewachsenem  Kopfzapfen  in  situ 
(nach  Leückart).  Vergr.  4. 
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wickelt  sich  durch  Bildung  von  Gliedern  von  dieser  Amme  aus  eine 
neue  Proglottidenkette,  eine  neue  Taenia  solium. 

Die  Taenia  solium  bewohnt  den  Dünndarm  des 
Menschen  und  wird  durch  den  Genuss  ungekochten  Schweine- 
fleisches erworben,  indem  die 
zugehörige  Finne  fast  nur 
beim  Schweine  und  beim 
Menschen  vorkommt.  Ver- 
mittelst seiner  Saugnäpfe  und 
seines  Hakeukranzes  heftet  er 
sich  an  die  Schleimhaut  des 
Darmes  fest ; der  übrige  Theil 
liegt  ausgestreckt  frei  im 
Darm.  Meist  findet  sie  sich 
nur  in  einem  Exemplar  im 
Darme  vor,  doch  ist  die  An- 
wesenheit mehrerer  Exem- 
plare nicht  selten.  Gelegent- 
lich hat  man  bis  zu  30  und  40 
bei  einem  Individuum  be- 
obachtet. Sie  verursachen  Rei- 
zung der  Darmschleimhaut, 

Kolik,  Störungen  im  Central- 
nervensystem auf  reflectori- 
schem  Wege. 

Die  Finne  ist  in  den  Ge- 
weben des  Schweines  bald  nur 
in  vereinzelten,  bald  in  zahl- 
reichen Exemplaren  (Fig.  547) 
vorhanden , und  es  können 
einzelne  Organe,  so  z.  B.  ein 
Muskel  oder  das  Herz,  von 
denselben  dicht  durchsetzt 
sein. 

Beim  Menschen  kom- 
men die  Cysticerken  in 
den  verschiedensten  Geweben, 
wie  Muskeln,  Gehirn,  Auge, 

Haut  etc.,  vor.  In  den  Hirn- 
häuten und  dem  Gehirn  kann 

die  Finne  in  Form  maulbeerähnlicher  oder  traubenartig  gruppirter 
Bläschenhaufen  auftreten,  welche  als  Cysticercus  racem;'osu's 
(Zenker)  bezeichnet  werden.  Die  Bläschen  sind  meist  steril,  doch 
können  einzelne  derselben  einen  Scolex  enthalten. 

Die  Bedeutung  der  Finnen  richtet  sich  nach  ihrem  Sitz,  doch  ist 
sie  im  Allgemeinen  gering;  die  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht  oft 
schwere  Störungen,  doch  können  krankhafte  Symptome  auch  fehlen. 
Local  ruft  sie  eine  leichte  Entzündung  hervor,  die  zur  Verdichtung  des 
Bindegewebes  in  der  nächsten  Umgebung  der  Blase  führt.  Sie  bewahrt 
jahrelang  ihre  Lebensfähigkeit.  Nach  dem  Tode  des  Scolex  schrumpft  die 
Blase,  und  im  Innern  lagert  sich  eine  kreidige  Masse  ab.  Die  Haken  er- 
halten sich  in  der  Masse  sehr  lange.  Die  Infection  mit  Finnen  erfolgt  da- 
durch, dass  Eier  oder  Proglottiden  in  den  Magen  des  Menschen  gelangen. 

Taenia  niediocanellata  s.  sagiiiata  übertrifft  die  T.  solium  nicht 


Fig.  547.  Cysticerken  der  Taenia 
solium  im  Epicard  und  Muskelfleisch  des 
Herzens  eines  Schweines. 
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mir  an  Länge  (bis  4 — 7 in  und  inelirj,  sondern  auch  an  lireite  und 
Dicke,  sowie  an  Grösse  der  Proglottiden  ("Fig.  548;. 

Der  Kopf  ist  ohne  Hakenkranz  und  llostelluin  (Fig.  549j  mit  einem 
flachen  Scheitel  und  4 grossen  kräftigen  Saugnäpfen  versehen,  die  ge- 
wöhnlich von  einem  schwarzen  Pigmentsaum  umfasst  werden. 

Die  Eier  sind  ähnlich  wie  bei  Taenia  solium.  Der  ausgebildete 

trächtige  Uterus  (Fig.  .550)  hat  eine  grosse 
Pig.  548.  Zahl  von  Seitenzweigen,  die  dicht  neben 

einander  verlaufen  und  statt  dendritischer 
Verästelungen  bloss  dichotomische  Theilung 
besitzen.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt  hinter 
der  Mitte  des  Seitenrandes.  An  den  frei- 
willig abgegangenen  Gliedern  sind  die  Eier 
meist  entleert. 

r',  Die  Finne  bewohnt  gewöhnlich  die 
Muskeln  und  das  Herz,  selten  andere  Or- 
gane des  Rindes  (C)'sticercus  bovis) 
und  ist  etwas  kleiner  als  die  Schweinefinne. 


Fig.  549. 


Fig.  550. 


Fig.  548.  Stücke  aus  einer  Taenia  sagi- 
nata  in  natürlicher  Grösse  (nach  Leückaet). 

Fig.  549.  Kopf  von  Taenia  saginata, 
zusammengezogen.  Schwarze  Pigmentirung  in  imd 
zwischen  den  Sauggruben.  Ungefärbtes  Glvcerin- 
präparat.  Vergr.  30. 

Fig.  550.  Glied  der  Taenia  saginata 
um  die  Hälfte  vergrössert  (nach  Lecckart). 


Die  Entwickelung  erfolgt  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  T.  solium. 
Missbildungen  des  Bandwurms  sind  sehr  häufig. 

Der  Mensch  acquirirt  den  Bandwurm  durch  Genuss  von  rohem 
Rindfleisch.  Ob  auch  die  Finne  beim  Menschen  vorkommt,  ist  nicht 
sicher,  wird  aber  von  einigen  Autoren  (Arndt,  Heller)  angegeben. 

Durch  seine  kräftigen  Saiignä])fe  vermag  er  sich  an  der  Darm- 
schleimhaut  festzuhalten.  Stieda  hat  einen  Fall  beobachtet,  in  dem 
eine  Tänie  in  einer  Länge  von  15  cm  durch  die  Wand  des  Duodenums 
in  das  Pankreas  gedrungen  war  und  in  ihrer  Umgebung  Gewebsnekrose 
und  Blutung  verursacht  hatte. 
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Taenia  cucumeriiia  s.  ellipüea  ist  15—20  cm  lang,  besitzt  einen  Kopf  mit 
Rostcllura  und  Hakenkranz.  Sie  kommt  bei.Hunden  und  Katzen  häufig  vor,  selten 
beim  Menschen.  Ihr  Cysticercoid  bewohnt  die  Laus  und  den  Floh  des  Hundes,  seltener 
den  Floh  des  Menschen  (Grassi). 

Taenia  nana,  ein  kleiner  Bandwurm  von  8—15  mm  Länge,  hat  einen  Kopf  mit 
4 Saugnäpfen  und  einen  Hakenkranz;  ist  vornehmlich  in  Aegypten  und  Italien  be- 
obachtet. B.  Grassi  konnte  bei  2 Sicilianern,  welche  an  schweren  nervösen  Störungen 
gelitten  hatten,  mehrere  Tausend  Exemplare  abtreiben.  Nach  seinen  Untersuchungen 
durchläuft  die  Tänie  ihre  gesammte  Entwickelung  vom  Embryo  an  im  Innern  desselben 
Wirthes.  Visconti  (Rendiconti  R.  Istiiufo  Lombardo  XVIII  1886)  fand  bei  der 
Section  eines  jungen  Norditalieuers  Taenia  nana  in  grösserer  Zahl  im  unteren  Theil 
des  Ileums.  In  Deutschland  ist  sie  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  (Mertens,  Leichten- 
STERN,  Röder)  beobachtet  worden. 

Taenia  diiniiiiita  (Rüd.)  s.  flavopunctata  (Weinland),  m i n i in a (Grassi) ; 
ein  Bandwurm  von  20 — 60  mm  Länge,  mit  Kopf  ohne  Hakenkranz,  der  bei  Ratten 
und  Mäusen  häufig  ist,  ist  in  einigen  wenigen  Fällen  auch  bei  Menschen  beobachtet. 
Nach  Grassi  und  Rovelli  lebt  die  Finne  in  einem  kleinen  Schmetterling,  sowie  in 
Käfern. 

Als  Taenia  africana  hat  kürzlich  v.  Linstow  einen  grösseren  Bandwurm 
mit  unbewaffnetem  Scolex  beschrieben,  der  bei  Negern  in  Deutsch-Ostafrika  be- 
obachtet wurde. 

Bei  Haiistliiereii  kommen,  von  Jenen  Tänien,  die  sie  gemeinsam  mit  dem  Menschen 
besitzen,  abgesehen,  Tänien  sehr  häufig  vor,  und  zwar  sowohl  bei  Herbivoren  als 
bei  Carnivoren  und  beim  Geflügel. 

Taenia  marginata  des  Hundes  ist  ein  1 — 5 m langer,  mit  doppeltem  Haken- 
kranz versehener  Bandwuirm,  der  als  Blasenwurm  in  und  unter  den  serösen  Häuten 
von  Schaf,  Rind,  Ziege  und  Schwein  lebt  und  Blasen  verschiedener  Grösse  bildet. 

Taenia  serrata,  eine  50 — 100  cm  lange,  mit  Haken  bewaffnete  Hundetänie, 
ist  der  entwickelte  Zustand  von  Cysticerken,  welche  bei  Kaninchen  und  bei  Hasen 
Vorkommen. 

Taenia  coenurus,  ein  mit  Haken  versehener,  40 — 100  cm  langer  Hundeband- 
wurm, verlebt  seinen  Blasenzustand  am  häufigsten  bei  Schafen,  wo  er  das  Central- 
nervensystem anfsucht  und  hirsekorn-  bis  hühnereigrosse  Blasen  bildet,  welche  grosse 
Mengen  von  Scolices  produciren.  Ihi-e  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht  die  sog. 
Drehkrankheit. 

Taenia  plicata  (10 — 25  cm  lang),  T.  mamillana  (1 — 3 cm)  und  T.  per- 
foliata  (3 — 5 cm  lang)  kommen  beim  Pferde  vor;  T.  expansa(4 — 5 m),  T.  denti- 
culata  (25 — 80  cm)  sind  die  gewöhnlichen  Bandwürmer  des  Rindes.  Im  Uebrigen 
kommen  als  seltenere  Parasiten  noch  mehrere  Tänien  bei  Schafen  und  Rindern  vor. 
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§ 185.  Taenia  Echinococcus  lebt  im  Darnikanal  des  Hundes. 
Sie  ist  4 — 5 mm  lang  und  besitzt  nur  4 Glieder,  von  denen  das  hinterste 
den  ganzen  übrigen  Theil  der  Masse  nach  übertrifft  (Fig.  551). 

Die  kleinen  Haken  tragen  plumpe  Wurzelfortsätze  und 
sitzen  auf  einem  ziemlich  b^auchigen  Rosteilum.  Ihre  Zahl 
beläuft  sich  auf  einige  dreissig  bis  fünfzig. 

Bei  dem  Menschen  kommt  nur  der  BlasenTrurm  vor. 
Er  entsteht  in  Folge  Einführung  von  Tänieueiern  in  den 
Darmkanal. 

Ist  der  Embryo  aus  dem  Darnikanal  in  irgend  ein  Organ 
eingewandert,  so  wandelt  er  sich  in  eine  Blase  um,  die  kräf- 
tiger Bewegung  nicht  fähig  ist.  Sie  besteht  aus  einer  äusseren, 
1 am  eil  ÖS  geschichteten,  sehr  elastischen  Cuticula 
(Fig.  552  a)  und  einer  derselben  an  der  Innenfläche  auf- 
liegenden, aus  körnigen  Massen  und  Zellen  bestehenden, 
Muskelfasern  und  ein  Gefässs,ystem  enthaltenden  Parenchyra- 
schicht  (h).  Wenn  die  Blase  ungefähr  Walnussgrösse  erreicht 

Fig.  551.  Ausgewachsene  Taenia  Echinococcus  (nach  Leück.^rt). 
Vergr.  12. 

hat  (manchmal  indessen  auch  früher),  bilden  sich  aus  der  Parenchym- 
schicht kleine  Brutkapseln  (c),  welche  eine  grössere  Zahl  von  Sco- 
lices  produciren.  Die  erste  Anlage  dieser  Bandwurmköpfchen  bildet  eine 
in  der  Wand  der  Brustkapsel  gelegene  grobkörnige  Protoplasmamasse  (d), 
welche  bei  weiterem  Heranwachsen  eine  mit  der  Höhlung  der  Brut- 
kapsel communicirende  Höhlung  (e)  zeigt  und  sich  weiterhin  zu  einem 
mit  Hakenkranz  versehenen  Bandwurinkopf  (/)  difterenzirt,  der  sich 
nunmehr  ins  Lumen  der  Brutkai)sel  einstülpt  {g  h).  Das  Köpfchen 
ih)  ist  dann  etwa  0,3  mm  lang,  besitzt  ein  Rosteilum  mit  kleinen, 
plumpen  Haken,  4 Saugnäpfe,  ein  Wassergefässsystem  und  zahlreiche 
Kalkkörperchen  im  Parencliym.  Häufig  ist  der  Vorderkörper  in  den 
llinterköri)er  eingestülpt  {g). 
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In  vielen  Fällen  bleibt  die  Echinococeusblase  einfach.  Ihre  einzige 
Veränderung  besteht  darin,  dass  sie  sich  unter  Bildung  neuer  Brut- 
kapseln und  Köpfchen  vergrössert,  bis  etwa  zur  Grösse  einer  Orange 
oder  einer  Faust.  Das  umgebende  Gewebe  bildet  eine  Bindegewebs- 
kapsel,  in  der  die  Cuticularblase  liegt.  Der  lunenraum  der  Blase  ist 
mit  einer  klaren  Flüssigkeit  erfüllt,  die  durch  Kochen  und  Ansäuern 
nicht  gerinnt  und  kein  oder  fast  kein  Eiweiss,  dagegen  Kochsalz,  Oxal- 
säuren Kalk,  Tripelphosphat,  Harnsäure,  Zucker  (in  der  Leber),  oft 
auch  Cholesterin  enthält.  Die  Brutkapseln  sitzen  immer  an  der  Innen- 
fläche, falls  sie  nicht  mechanisch  losgelöst  wurden,  und  sind  als  kleine 
weisse  Punkte  durch  das  durchscheinende  Blasenparenchym  sichtbar. 
Mitunter  bleibt  die  Blase  steril. 


Fig.  552.  Wand  einer  Echinococcusblase  mit  Brutkapseln  und 
Scolices  (Alk.  Karm.).  a Chitinmembran,  b Parenchymschicht  mit  blasigen  Zellen, 
c Brustkapseln.  de  fg  h Scolices  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien.  Vergr.  100. 


In  manchen  Fällen  bilden  sich  Tocliterblasen  (Fig.  553  c).  Die 
Entwickelung  derselben  geht  unabhängig  von  der  eigentlichen  Parenchym- 
schicht in  der  Dicke  der  Cuticula  vor  sich.  Zwischen  zwei  Lamellen 
der  Cuticula  entsteht  eine  Ansammlung  von  Körnchen,  welche  sich  mit 
einer  Cuticula  umgiebt  und  dadurch  zum  Centrum  eines  neuen  Schich- 
tungssi'stems  wird.  Während  die  Zahl  der  Schichten  sich  vei meint, 
wächst  der  Innenraum,  und  der  Inhalt  hellt  sich  auf.  Wenn  die  Tochter- 
blasen wachsen,  treiben  sie  die  Mutterblasenwand  bruchsackartig  auf, 
bis  sie  schliesslich  platzt  und  ihre  Insassen  freigiebt.  Gelangen  sie 
nach  aussen  neben  die  Mutterblase,  so  erhalten  sie  vom  Parenchym,  in 
dem  sie  liegen,  eine  äussere  Bindegewebskapsel  und  erzeugen  alst^nn 
Brutkapseln  in  derselben  Weise,  wie  die  aus  den  sechshakigen  Em- 
bryonen entstandenen  primären  Blasen,  i-r  * 

Einen  Echinococcus  mit  einer  exogenen  Proliferation  nennt 
man  Echlnocofcus  granulosus  (scolecipariens  Küchenmeister) 
oder  wohl  auch  E.  vetcrinoruiii,  letzteres  deshalb,  weil  er  bei  Ilaus- 

thieren  häufig  vorkonimt.  „ 

Eine  zweite  zusammengesetzte  Form  des  Echinococcus  ist  dei 
E.  liydatidosus.  Er  ist  charakterisirt  durch  die  Anwesenheit  von 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aufl. 
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inneren  T o c li  t e r I)  1 a s e n (Fi^.  553  c).  Nach  Angaben  von  Xauxyn, 
die  auch  Leuckart  bestätigt  hat,  können  die  Scolices  und  Hrutkapseln 
eine  blasige  Metamori)hose  eingehen  und  so  zu  Tocliterblasen  werden. 
Die  Tochterblasen  erzeugen  bisweilen  in  weiterem  Verlaufe  Enkelblasen. 
Bei  Bildung  zahlreicher  l'uchterblasen  kann  die  Hauptblase  eine  sehr 
bedeutende  Grösse  erreichen. 

Die  Infection  des  Menschen  erfolgt  durch  Aufnahme  der 
Eier  der  bei  den  Hunden  vorkommenden  Tänie.  Am  häufigsten  ist 


Fig.  553.  Echinococcus  hydatidosus.  a Leberoberfläche,  b Schwieliges 
Bindegewebe,  e Tochterblasen  innerhalb  der  durch  einen  Schnitt  eröffneten  Mutter- 
blase. d Verwachsungsmenibran.  % der  nat.  Gr. 


der  Sitz  der  Blasen  die  Leber,  doch  findet  sich  der  Echinococcus  ge- 
legentlich in  den  verschiedensten  Organen,  wie  z.  B.  in  der  Lunge,  der 
Milz,  den  Nieren,  dem  Dann,  in  einem  Knochen  oder  im  Herzen.  Ab- 
gesehen von  der  Gewebsverdrängung  und  der  localen  Entzündung,  die 
er  verursacht,  und  von  denen  die  letztere  in  manchen  Organen  zu  der 
Bildung  einer  Bindegewebskapsel  führt,  zieht  er  für  den  Träger  oft 
keine  schädlichen  Folgen  nach  sich.  Häufig  stirbt  er  bei  einer  gewissen 
Grösse  (Walnuss-  bis  Aj)felgrösse)  ab,  die  Flüssigkeit  wird  resorbirt. 
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die  Blase  schrumpft,  es  bleibt  im  Innern  nur  ein  fettiger,  käsiger 
Detritus,  welcher  häutig  zu  einer  inörtelartigen  Masse  verkalkt.  Die 
Haken  erhalten  sich  darin  sehr  lange. 

In  anderen  Fällen  wird  der  Echinococcus  grösser,  namentlich  wenn 
sich  endogene  oder  exogene  Tochterblasen  entwickeln.  Er  kann  als-- 
dann  durch  seine  Grösse  gefährlich  werden.  Mitunter  treten,  nament- 
lich nach  Traumen  und  nach  Durchbruch  der  Blasen  in  diese  oder 
jene  Leibeshöhle,  schwere  Entzündungen  auf.  Auch  Durchbruch  ins 
Blutgefässsystem  kommt  vor  und  kann  zur  Verschleppung  von  Blasen 
und  zur  embolischen  Verstopfung  von  Gefässen  führen.  In  günstigeren 
Fällen  erfolgt  ein  Durchbruch  nach  aussen  oder  in  den  Darm. 

Spontan  eintretende  Verbreitung  von  Brutkapseln  und  Scolices  in 
demselben  Wirth,  sowie  experimentelle  Uebertragung  derselben  auf  einen 
anderen  Wirth  (Alexinsky)  kann  zur  Bildung  neuer  Blasen  führen. 

Der  als  Echinococcus  alyeolaris  s.  multilocularis  bezeichnete 
Parasit  präsentirt  sich  als  ein  harter  Tumor,  der  seinen  Sitz  am  häutig- 
sten in  der  Leber,  selten  in  anderen  Organen  (Gehirn,  Milz,  Neben- 
niere) hat  und  einen  alveolären  Bau  (Fig.  554)  besitzt,  indem  eine 
derbe,  schwielige  Bindegewebsmasse  äusserst  zahlreiche  Hohlräume 


Fig.  554.  Stück  aus  einem  Echinococcus  multilocularis  im  Durchschnitt. 
a Alveolär  gebautes  Echinococcusgewebe,  b Lebergewebc.  c Erweichungshöhle. 
d Frische  Knötchen.  Natürliche  Grösse. 

beherbergt.  Ihr  Inhalt  ist  gallertig  durchscheinend  oder  besteht  aus 
Flüssigkeit  und  Gallerte.  Die  Form  der  Hohlräume  ist  zum  Iheil 

kugelig,  zum  Theil  unregelmässig  gestaltet.  (lewöhnlich  haben  sich 
da  oder  dort  durch  Erweichung  und  Zerfall  des  Parenchyms  iilcei  öse 
Höhlen  (c)  gebildet.  An  anderen  Stellen  ist  das  Gewebe  käsig-hbrös, 
nekrotisch,  oder  verkalkt,  oder  es  ist  das  Gewebe  gallig  imj)iägniit. 
Bald  tritt  mehr  die  käsige  Entartung  der  Wucherung,  bald  mehr  der 
alveoläre  Bau  in  den  Vordergrund.  Wo  die  Entwickelung  der  Kolonieeu 
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weiterschreitet,  ersclieinen  im  Gewebe  fjraue  und  gelbe  Knötchen  (d), 
in  denen  Höhlen  mit  Kolloidpfröpfen  (Chitinbläschen  und  Knäuel)  sich 
entwickeln.  Der  exquisit  alveoläre  Bau  hat  Veranlassung  gegeben, 
den  Echinococcus  für  eine  alveoläre,  kolloidhaltige  Geschwulst  der 
Leber  zu  erklären.  Erst  Virchow  erkannte  die  wahre  Natur  des- 
selben und  wies  nach,  dass  die  sog.  Kolloidmassen  Echinococcus- 
bläschen sind. 

Nach  Untersuchungen  von  Melnikow-Raswedenkow  Ist  der 
Alveolarechinococcus  als  eine  besondere  Species  anzusehen,  die  sich 
in  dem  Gewebe  des  Wirthes  in  eigenartiger,  an  die  Entwickelung  der 
Trematoden  erinnernden  Weise  vermehrt  und  in  manchen  Fällen  auch 
durch  Lymph-  und  Blutgefässraetastasen  von  dem  ersten  Entwickelungs- 
orte auf  andere  Organe  (Lymphdrüsen,  Lunge,  Gehirn)  übergreift. 

Der  aus  dem  Darmkanal  nach  der  Leber  verschleppte  Embryo 
wandelt  sich  in  einen  vielkam meri gen  Chitinknäuel  um,  der  sowohl  an 
seiner  Innen-  als  auch  an  seiner  Aussenseite  körnige  Protoplasma- 
massen besitzt,  aus  denen  sich  theils  Scolices,  theils  ovoide  Em- 
bryonen entwickeln,  die  sich  vermöge  ihrer  Beweglichkeit  in  dem 
Gewebe  verbreiten  und  Granulationswucherungen  mit  Bildung  epi- 
theloider  Zellen  und  vielkerniger  Riesenzellen  verursachen , welche 
ihren  Ausgang  theils  in  Bindegewebsinduration , theils  in  Verkäsung 
nehmen.  Die  letztere  ist  namentlich  in  metastatischen  Herden  stark 
ausgesprochen.  Unter  den  Bildungen,  welche  aus  dem  körnigen  Proto- 
plasma des  Parasiten  entstehen,  kann  man  folgende  Formen  unter- 
scheiden; 1)  ovoide  Embryonen  mit  dünner  homogener  Membran: 
2)  Embryonen  mit  dicker  faseriger  Kapsel;  3)  Scolices. 

Die  wanderuugsfähigen  Embiyonen  sind  sowohl  innerhalb  der 
Chitinbläschen,  als  auch  frei  zwischen  den  Gewebszellen  zu  finden. 
Von  den  in  das  Organgewebe  ausgewanderten  Embryonen  entwickelt 
sich  ein  Theil  in  den  Gefässen  zu  complicirten  Chitinbläschen  oder 
Knäueln,  welche  wieder  einen  Nachwuchs  von  Embryonen  bilden;  ein 
anderer  Theil  geht  zu  Grunde  und  wird  von  Phagocyten  aufgenommen 
oder  durchsetzt  und  zerstört. 

Scolices  bilden  sich  aus  den  körnigen  Protoplasinainassen  der  Em- 
bryonen (Proscolices)  sowohl  innerhalb  der  Chitingebilde  als  auch  ausser- 
halb derselben.  Die  ins  Gewebe  gerathenen  Proscolices  können  sich 
auch  in  Chitinbläschen  umwandeln. 

Die  Lebensgeschichte  des  Alveolarechinococcus  ausserhalb  der 
Organparenchyme  ist  unbekannt;  Verfütterung  an  Hunde  hat  keinen 
positiven  Erfolg,  es  scheint,  dass  die  Embryonen  und  Scolices  des- 
selben im  Hundedarm  nicht  entwickelungsfähig  sind. 

Der  gewöhnliche  Echinococcus  ist  sehr  verbreitet,  doch  nicht  sehr 
häufig;  am  häufigsten  kommt  er  in  Islaml  vor,  wo  die  Bewohner  in 
enger  Berülirung  mit  den  Hunden  leben.  Der  Alveolarechinococcus  ist 
hauptsächlich  in  der  Schweiz,  in  Süddeutschland,  in  Oesterreich  und  in 
Russland  beobachtet. 
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§ 186.  Botlirioceplialiis  latus  (Bremser), 
der  Grubenkopf,  ist  der  ansehnlichste  Band- 
wurm des  Menschen,  der  bis  zu  5 — 8 in  misst 
und  aus  3000  — 4000  kurzen,  aber  breiten 
Gliedern  besteht  (Fig.  555),  die  in  den  mitt- 
leren Theilen  am  breitesten  sind  und  am  Ende 
wieder  schmäler  werden.  Die  Länge  der  gröss- 
ten Glieder  beträgt  3,5  mm,  die  Breite  10 
bis  12  mm. 

Der  Kopf  (Fig.  556)  hat  eine  längsovale 
oder  keulenförmige  Gestalt,  ist  2,5  mm  lang 
und  1,0  mm  breit,  etwas  abgeplattet,  besitzt  an 
jedem  Seitenrande  eine  spaltförmige  Sauggrube 
und  sitzt  auf  einem  fadendünnen  Halstheil. 

Der  Körper  ist  dünn  und  flach  wie  ein 
Band,  nur  das  Mittelfeld  der  Glieder  springt 
•etwas  nach  aussen  vor.  An  dieser  Stelle  findet 
sich  der  Uterus  in  Form  eines  einfachen  Ka- 
nals, der  eine  Anzahl  von  Schlangenwindungen 
(Fig.  557  m)  bildet.  Sammeln  sich  in  dem- 
selben die  Eier  in  grösserer  Menge  an,  so 
legen  sich  die  seitlichen  Bögen  des 
Uterus  schlingenförmig  zusammen, 
so  dass  eine  eigenthümliche  roset- 
tenförmige Zeichnung  entsteht.  Die 
Geschlechtsöffiuingen  liegen  in  der 
Mittellinie  der  Bauchfläche,  dem 
vorderen  Rande  des  Gliedes  ge- 
nähert, die  weibliche  Oeffnung  (o) 

<licht  hinter  der  männlichen  {f). 

Fig.  555.  Bothriocephalus  latus 
(nach  Leuckart).  Natürl.  Gr. 

Fig.  556.  Kopf  des  Bothrio- 
cephalus latus  Bremser,  vergrössert 
(nach  Heleer). 


Fig.  556. 


Fig.  5.55. 
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Der  Keiinstock  {g)  ist  ein  paariges  Organ,  das  in  der  Mittelschidit 
liegt;  die  Dotterkammern  ih)  sind  dagegen  in  der  Rindenschiclit  ein- 
gelagert. Hinter  dem  Sammelrolir  (i)  der  Dotterkammern  liegt  die 
Schalendrüse  {k).  Die  Hoden  bestehen  aus  hellen  Bläschen  (b\  die  in 
den  seitlichen  Theilen  der  Mittelschicht  liegen  und  durch  feine  Kanäl- 
chen (c)  mit  dem  Samenleiter  (d),  der  im  Cirrusbeutel  (ef)  endet,  in 
Verbindung  stehen. 

Die  Eier  (Fig.  558)  haben  eine  ovale  Form  und  eine  Länge  von 
0,07,  eine  Dicke  von  0,045  mm.  Sie  sind  von  einer  dünnen,  braunen 
Schale  umgeben,  deren  vorderer  Pol  ein  deutlich  abgesetztes,  kappen- 
förmiges Deckelchen  bildet. 


Fig.  557.  Mittelstück  einer  Proglottis  von  Botliriooephalus  latus, 
von  der  Dorsalfläche  aus  gesehen.  Die  Rindenschicht  des  Gliedes  ist  bis  auf  einen 
Saum  an  den  Seitentheilen  entfernt  und  die  Mittelschicht  dadurch  blossael^t  (nach 
Sommer),  a Seitengefässe.  b Hodenbläschen,  c Hodenkanälchen,  d Samenleiter. 
e Hinterer,  f vorderer  Hohlmuskelapparat  (Cirrusbeutel  des  Sanienleitersi.  g Keim- 
stock. k In  der  Rindenschicht  liegende  Dotterkammern,  i Sammelröhre  des  Dotter- 
stockes, deren  Zweige  auf  der  ventralen  Seite  nach  den  Dottcrkamraern  ziehen. 
k Schalendrüse.  l Anfang  des  Uterus,  m Schlingen  des  mit  Eiern  gefüllten  Uterus, 
dessen  Oeffnung  auf  der  Vorderfläche  des  Gliedes  liegt,  n Scheide,  o Scheiden- 
öffnung. Vergr.  35. 


Der  Bothr.  latus  kommt  iiameutlich  in  der  Schweiz,  im  Nordosten 
von  Europa,  in  Holland  und  in  Japan  vor  und  lebt  wie  die  Tänien  im 
Dünndarm  des  Menschen.  Nach  Bollinger  ist  er  auch  in  München 
ziemlich  häutig.  Die  erste  Entwickelung  der  Eier  erfolgt  im  Wasser. 
Nach  Monaten  entwickelt  sich  ein  (Fig.  559)  mit  6 Häkchen  bewaff- 
neter und  mit  Flimmerhaaren  bedeckter  Embiyo  (On  cosphaera). 
Derselbe  entwickelt  sich  in  einem  noch  unbekannten  Zwischenwirth  zu 
einer  Finne  (P  1er  ocercoid),  welche  nach  den  Untersuchungen  von 
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Braun  in  den  russischen  Ostseeprovinzen  vornehinlicli  den  Hecht  und 
die  Quappe  als  zweiten  Zwischenwirth  aufsucht  und  sich  in  den  Muskeln 
odei  den  Eingeweiden  dieser  Thiere  zu  einem  geschlechtslosen  Band- 
AAUirin  ausgestaltet  Nach  (Jrassi  und  Parona  kommt  die  Fi  mTts 
Bothriocephalus  latus  m Italien  sowohl  beim  Hecht  als  bei  dem  Fliirs- 
barsch  vor;  in  Japan  ist  sie  am  häufigsten  (Ijima,  Leuckart)  bei 

ZSCHOKKE  fand  sie  unter  den  Fichen 
des  Oenfei  Sees  bei  Lota  vulgaris,  Perca  fiuviatilis,  Salnio  Uiiibla,  Fsox 
lucius,  Trutta  vulgaris  und  Tr.  lacustris.  Am  häufigsten  ist  sie  bei  der 


Fig.  558. 


Fig.  559. 


Fig.  558.  Eier  von  Bothrio- 
cephaliis  latus,  eines  nach  Ent- 
leerung des  Dotterinhaltes  (nach  Leu- 
CKAETJ. 

Fig.  559.  Freier  Embryo  von 
Bothriocephalus  latus  mit 
Flimmerklei cl  (nach  Leuckart). 


Quappe  (Lota  vulgaris)  und  beim  Barsch  (Perca  fiuviatilis).  Gelangt 
dieselbe  durch  Genuss  der  genannten  Fische  in  den  Darinkanal  des 
Menschen,  so  erlangt  sie  wieder  Geschlechtsreife.  Nach  Braun  und 
Parona  kann  man  die  Finne  auch  beim  Hunde  und  bei  der  Katze  zur 
Fntwickelung  bringen.  Bei  Anwesenheit  von  Bothriocephalen  im  Darm 
kann  sich  eine  allniählich  zunehmende  Anämie  einstellen,  welche 
der  perniciösen  Anämie  gleicht.  Die  Verminderung  der  rothen  Blut- 
körperchen und  des  Hämoglobin gehaltes  des  Blutes  kommt  wahrschein- 
lich dadurch  zu  Stande,  dass  beim  Absterben  des  Bandwurms  ein  die 
Blutkörperchen  schädigendes  Gift  entsteht. 

Bothriocephalus  eordatus  (Leuckart)  ist  ein  Bandwurm  von  80 — 115  cm  Länge 
mit  einem  herzförmigen  Kopf,  dessen  Saugrinnen  flächenständig  sind.  Die  Breite  der 
reifen  Glieder  beträgt  7 — 8 mm,  die  Länge  3 — 4 mm.  In  Grönland  und  Island  ist 
er  ein  häufiger  Parasit  der  Hunde,  der  Seehunde  und  des  Walrosses  und  findet  sich 
gelegentUch  auch  beim  Menschen.  Die  Finne  lebt  ebenfalls  in  Fischen. 

Bothriocephalus  Mansoni  (Cobbold)  s.  liguloides  (Leuckart)  ist  die 
Finne  (Plerocercoid)  eines  Bandwurms,  die  einige  Male  (Manson,  Ijima,  Murata) 
in  dem  Körpergewebe  und  in  den  ableitenden  Harn  wegen,  resp.  im  Harn  beobachtet 
worden  ist;  seine  Herkunft  ist  nicht  bekannt. 

Lite  !■  atu  r über  Bothriocephalus  latus. 

Bollingev,  liolhrioceph.  latus  in  München,  I).  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXVI  1885. 
livaun,  Vireh.  Areh.  88.  %i.  92.  Bd. ; Zur  EnVwickelungsgeschiehle  des  breiten  Bandwurmes, 
Würzburg  1885,  u.  Ueher  den  Zwischenwirth  des  breiten  Bandwurmes,  Würzburg  1886  ; 
Die  thier.  Parasiten  des  Mensehen,  Würzburg  1895. 

Grasat,  B.,  e Itovilli,  Contrib.  alla  studw  delto  sviluppo  del  Botriocefalo  lato,  Giorn. 

dellu  R.  Aecad.  di  Med.  1887,  ref.  Cbl.  /.  Bakt.  Hl  1888. 

Leuclcai’t,  l.  c.,  und  Zur  Bothriocephalus-Frage,  Cbl.  f.  Bakt.  m.  Parasitenk.  I 1887. 
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Pavona,  Rendiconli  Ist.  Lomb.  Vol.  XIX. 

Schaitmann,  Zur  Kcnntniss  der  Bolkrioccphahu- Anämie,  Berlin  ISUJi. 

Schavmnnn  u.  Tallqvist,  Blutkörperchen  auflösende  Eüjensch.  d.  Ijreüen  Bandwurmes, 
D.  med.  Woch.  1898. 

Sommer,  Ueb.  d.  Bau  d.  geschlechtsreifen  Glieder  v.  B.  latus,  lycipzüj  1878. 

Tanlair,  Cas  de  Bothrioccphalie  en  Bclgique,  Bull,  de  l’Ac.  Boy.  de  Belgüque  XVIIJ 1889. 
Zschokke,  Bothrioceph.  latus  in  Genf,  ü.  f.  B.  1 1887 ; Zwisehenwirth  d.  Bolhr.  latus, 
ib.  IV  1888. 


B.  Nemathelminthen,  Hundwürmer. 

§ 187.  Die  als  Parasiten  verkommen  den  Itundwürincr  ge- 
hören alle  zu  den  Nematoden.  Sie  besitzen  einen  cylindrLschen, 
schlanken,  gestreckten,  mitunter  fadenförmigen  Körper  ohne  Segmente 
und  Anhänge.  Die  Cuticula  ist  dick  und  elastisch.  Die  Mundöffnung 
endständig,  bald  mit  weichen,  bald  mit  verhornten  Lippen  versehen. 
Der  gestreckte  Darm  durchsetzt  mit  Pharynx  und  Chylusmagen  die 
ganze  Leibeshöhle  (Fig.  560),  um  in  kurzer  Entfernung  von  dem  meist 
pfriemenförmigen  Hinterleibsende  an  der  Bauchfläche  auszumünden. 
Die  Geschleclitsorgane  und  ihre  Oeffnungen  gehören  der  Bauchfiäche 
an.  Die  weibliche  Geschlechtsöffnung  liegt  in  der  Gegend  der  Körper- 
mitte, seltener  dem  Vorder-  oder  Hinterende  genähert  (Fig.  560  A a), 
die  männliche  fällt  mit  dem  After  zusammen  (B  c).  Die  Chitinbeklei- 
dung des  Afterdarmes  bildet  bei  Männchen  Haftorgaue  für  die  Begat- 
tung. Die  Männchen  sind  meist  kleiner  als  die  Weibchen.  Die  Ent- 
wickelung ist  eine  directe,  die  Metamorphosen  sind  wenig  auffallend. 
Die  beim  Menschen  vorkom inenden  Nematoden  sind  theils  harmlose 
Parasiten  des  Darmes,  theils  sind  sie  sehr  gefährliche,  mitunter  tod- 
bringende Parasiten  verschiedener  Organe. 

§ 188.  Ascaris  liimbricoides,  der  gemeine  Spulwurm 
(Fig.  560),  ist  ein  cylindrischer,  an  den  Enden  sich  zuspitzender  Wurm 
von  hellbräunlicher  oder  röthlicher  Färbung.  Das  Weibchen  (A)  ist 
25—40  cm  lang,  das  Männchen  (B)  bedeutend  kleiner,  und  sein 
hinteres  Leibesende  hakenförmig  gebogen,  mit  zwei  Spicula  (c)  oder 
Chitinstäbchen  versehen. 

Die  Mundöffnung  {b)  wird  von  drei  musculösen  Lippen  umgeben, 
die  sehr  feine  Zähne  tragen.  Die  Geschlechtsöffnuug  des  Weibchens 
(A  a)  liegt  vor  der  Körpermitte.  Die  Eier,  welche  die  reifen  Weibchen 
in  ungeheuren  Mengen  beherbergen,  haben  im  ausgeliildeten  Zustande 
eine  doppelte  Schale  (Fig.  561)  und  um  dieselbe  eine  Eiweisshülle. 
Die  Grösse  beträgt  50—70  [j,.  Der  Wurm  bewohnt  den  ganzen  Darm- 
kanal, am  häufigsten  den  Dünndarm.  Er  ist  der  häufigste  Parasit  des 
Menschen  und  findet  sich  oft  in  zahlreichen  Exemplaren  vor.  Bei  An- 
wesenheit reifer  Weibchen  enthält  der  Koth  Eier  in  grosser  Zahl.  Die- 
selben sind  sehr  resistenzfähig  gegen  äussere  Einflüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknen  und  Einfrieren. 

Die  Eier  bedürfen,  um  sich  zum  Spulwurm  zu  entwickeln,  keines 
Zwischenwirthes  (Lutz,  Leuckakt,  Grassi,  Epstein),  so  dass  also 
der  Mensch  sich  durch  Verschlucken  der  aus  dem  Dann  entleerten,  im 
Koth  gereiften  Eier  inficiren  kann.  Nach  Fütterungsversuchen,  welche 
Epstein  mit  Eiern,  die  lange  in  feuchtem  Koth  kultivirt  worden  waren, 
an  Menschen  angestellt  hat,  erreicht  der  Spulwurm  10—12  Wochen 
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nach  dein  Genuss  der  Eier  Geschlechts- 
reife, und  es  ist  das  Männchen  alsdann 
13 — 15  cm,  das  Weibchen  20 — 30  cm  lang. 
Bemerkbare  Störungen  jitlegt  seine  An- 
wesenheit im  Darme  meist  nicht  herbeizu- 
führen. Nur  wenn  er  in  grossen  Mengen  zu- 
gegen ist,  verursacht  er  zuweilen,  nament- 
lich bei  Kindern,  Darmkatarrh,  Erbrechen, 
nervöse  Störungen  und  Convulsionen.  Mit- 
unter kriecht  er  in  normale  und  patho- 
logische OeflFnungen  in  der  Wand  des 
Darmkanals  und  ruft  dadurch  Beschwerden 
hervor.  So  kann  er,  wenn  er  in  den 
Ductus  choledochus  gelangt,  Gallenstauung 
bewirken.  Dringt  er  durch  ein  Geschwür 
nach  aussen  in  die  Bauchhöhle  oder  in 
einen  Bruchsack,  so  kann  er  Entzündung 
der  betreffenden  Gewebe  veranlassen.  Nach 
Leuckart  soll  er  auch  die  unverletzte 
Darrahaut  passiren  können.  Häufig  geht 
er  per  anum  mit  dem  Stuhl,  zuweilen 
auch  per  os  durch  Erbrechen  ab.  Vom 
Rachen  aus  kann  er  in  den  Kehlkopf  ein- 
wandern. 


Bei  Haus! liieren  kommen  Ascariden  eben- 
falls häufig  vor.  Ascaris  lumbricoides  kommt 
beim  Schwein  (A.  suilla)  und  Rind  (A.  vituli) 
vor.  Ascaris  megalocephala,  ein  Spulwurm, 
dessen  Weibchen  18  — 37  cm  lang  ist,  ist  ein 
häufiger  Darmparasit  des  Pferdes  und  des  Esels. 
Ascaris  mystax,  dessen  Weibchen  eine  Länge 
von  12  cm  erreicht,  kommt  häufig  hei  Hunden 
lind  Katzen  vor  und  ist  auch  bei  Menschen  be- 
obachtet; verschiedene,  als  Heterakis  bezeich- 
nete  Arten  kommen  bei  dem  Geflügel  vor.  Heter- 
akis maculosa , der  Taubenspulwurm , kann,  falls 
er  in  grossen  Mengen  im  Taubendarm  auftritt,  die 
Tauben  tödten. 


Fig.  560.  Ascaris  lumbricoides  (nach 
Perls).  A Weibchen.  B Männchen  in  natür- 
licher Grösse ; bei  a die  weibliche  Geschlechts- 
öffnung. c Die  beiden  Spicula  des  Männchens. 
b Das  vergrösserte  Kopfende  des  Thieres  mit  den 
3 Lippen. 

Fig.  561.  Ei  von  Ascaris  lumbricoides 
(nach  Leuckart)  mit  Schale  und  Eiweisshülle. 
Vergr.  300. 


Fig.  560. 


Literatur  über  Ascaris  lumbricoides. 

Rnstein  Ueberlragung  des  H-pulwunns,  Jalirb.  f.  Kindcrheilk.  SS.  Bd.  1802. 
olalX  atno  lu'Ascarü  lumbricoides.  Oasz  degli  Ospetah  II  ^ u.  Cbl.  /.  Ball. 
UI  1888;  Tricliocephalus-  und  Ascansenbwickclung,  Ibid.  i läs/. 
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Huber,  Bibliographie  der  Min.  Helminthologie,  München  180S. 

Kitt,  Lehrh.  d.  path.-anat.  Diagnostik  II,  Stuttgart  180h. 

Leuch'avt,  Uebergangsweise  des  Ascaris  lumbricoides,  Cbl.  f.  Bukt.  II  1887. 

Lutz,  Zur  Frage  der  Invasion  von  Taenia  elliptica  u.  Ascaris  luml/ricoides,  Cbl.  f.  Bäht. 

II  1887 ; Uebcrtragung  des  menschlichen  Spulwurms,  ib.  III  1888. 

Peiper,  Thierische  Parasiten,  Ergcbn.  d.  allg.  Path.  III  1807. 

Saltylcow,  Ascaridosis  hepatis,  Z.  f.  Ileilk.  XXI  1900. 


§ 189.  Oxyiiris  vcrmicularis,  der  Pfrieinenschwanz  oder 
Maden  wurm  (Fig.  562),  ist  ein  kleiner  Rundwurm,  das  Weibchen 
10  mm  lang  {a  b),  am  hinteren  Ende  pfriemenförmig  zugespitzt,  das 
Männchen  4 mm  lang  (c),  hinten  stumpf  endend,  der  After  mit  einem 
Spiculum  versehen.j 

Die  Eier  (Fig.  563  a),  die  der  Leib  des  Weibchens  oft  in  unge- 
heuren Mengen  beherbergt,  sind  50  [j.  lang  und  24  (j.  breit,  haben  eine 
flache  und  eine  gewölbte  Fläche  und  eine  Schale,  die  von  einer  dünnen 
Eiweisslage  überzogen  ist.  Oxyuris  vermicularis  bewohnt  den  Dick- 
darm und  den  untersten  Theil  des  Dünndarmes.  Nach  Zenker  und 
Heller  finden  sich  nur  die  befruchteten  reifen  Weibchen  im  Dickdarm, 

die  jüngeren  Individuen  und  die  Männ- 
dien  im  Dünndarm.  Sie  kommen  sehr 


häufig  in  mehr  oder  weniger  grossen 


Mengen  vor.  Des  Nachts  wandern  sie 
gerne  aus  dem  Rectum  in  die  Umgebung 
des  Anus  aus,  gelangen  auch  wohl  in  die 
Scheide  und  erregen  Jucken.  Das  dadurch 
hervorgerufene  Kratzen  führt  zuweilen  zu 
Hautentzündungen,  Erectionen,  Onanie  etc. 

Fig.  563. 


Fig.  562.  Oxyuris  vermicularis.  a Ge- 
schlechtsreifes  Weibchen,  b Mit  Eiern  gefülltes 
IVeibchen.  e Männchen  (nach  Heller).  Vergr.  10. 

Fig.  563.  Eier  von  Oxyuris  v e r in  i - 
cularis  in  verschiedenen'  Stadien  der 
Entwickelung  (nach  Zenker  und  Heller). 
o,  b,  e Dotterfurcliung.  d Kaulquappenfömiiger, 
e wurmförnüger  Embryo.  Vergr.  25(1. 


Damit  die  Eier  zur  Entwickelung  kommen  (Fig.  563  a — e),  müssen 
sie  nach  Abgang  mit?  dem  Kothe  wieder  in  den  Magen  des  Menschen 
oder  eines  Thieres  gelangen.  Sehr  wahrscheinlich  steckt  sich  der  Be- 
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sitzer  von  Oxyuren  selbst  wieder  an,  indem  z.  B.  die  beim  Kratzen 
an  den  Fingern  haften  gebliebenen  Eier  später  in  den  Mund  gelangen. 

Die  Eier  vertragen  das  Austrocknen  sehr  gut  und  können  in  diesem 
Zustande  da-  und  dorthin  verschleppt  werden. 


§ 190.  Aiidiylostoma  duodenale  (Dochmius  duodenalis  s. 
S t r 0 11  g y 1 u s duodenalis)  ist  ein  kleiner,  zu  der  Familie  der 
Strongyliden  gehörender  Wurm,  der  den  oberen  Theil  des  Dünn- 
darmes bewohnt  (Fig.  564).  Der  walzenförmige  Körper  des  Weibchens 
besitzt  eine  Länge  von  5 — 18  mm,  des  Männchens  6 — 10  mm.  Das 
Kopfende  (Fig.  565)  ist  nach  der  Rttckenfläche  zn  gebogen  und  besitzt 
■eine  bauchige  Mundkapsel  (d).  Sie  ist  am  Rücken  fast  vollständig  ge- 
spalten und  der  Spalt  von  zwei  chitinösen  Lamellen  bedeckt.  Am 
Bauchrande  finden  sich  4 eingebogene  (b),  am  Rückenrande  2 senkrecht 
stehende  Zähne  (c),  welche  sämmtlich  durch  chitinöse  Spangen  zusammen- 
gehalten werden. 

Das  Männchen  besitzt  am  hinteren  Körperende  eine  dreilappige 
Bursa  (Fig.  564  i)  und  2 dünne,  grätenförmige  Spicula  (p).  Beim 
Weibchen  ist  das  hintere  Ende  zugespitzt  und  trägt  einen  pfrienien- 
förmigen  Stachel,  die  Vulva  liegt  hinter  der  Körpermitte.  Die  ovalen 
Eier  (Fig.  566)  sind  44—67  [j.  lang,  23—40  breit.  Sie  machen  die 
ersten  Fnrchungsstadien  im  Darm  des  Menschen  durch  (a — d),  ent- 
wickeln sich  in  schlammigem  Wasser  weiter  (e  f)  und  können,  in  den 
Darmkanal  des  Menschen  verbracht,  sofort  wieder  zu  geschlechtsreifen 
Thieren  heranwachsen.  Mit  seinen  Zähnen  arbeitet  sich  der  Wurm  in 
der  Schleimhaut  bis  zur  Submucosa  und  saugt  sich  mit  Blut  voll. 
Seine  Ansatzstelle  ist  später  durch  eine  kleine  Ekchymose,  in  deren 
Mitte  ein  weisser  Fleck  mit  einem  centralen  Löchelchen  liegt,  gekenn- 
zeichnet. Mitunter  findet  man  in  der  Darmschleimhaut  kleine,  mit 
Blut  gefüllte  Höhlen,  welche  je  einen  aufgerollten  Wurm  einschliessen. 
Er  verursacht  in  grösseren  Mengen  andauernd  erhebliche  Blutverluste, 
die  zu  hochgradiger  Anämie  des  Trägers  führen  (ägyptische  Chlo- 
rose), doch  kommt  er  auch  nicht  selten  bei  Individuen  vor,  die  keine 
krankhaften  Erscheinungen  bieten.  Der  Parasit  ist  in  den  Tropen 
häufig,  auch  in  Japan.  Nach  Griesinger  und  Bilharz  leidet  daran 
etwa  der  vierte  Theil  der  Bevölkerung  Aegyptens.  Bei  den  Arbeiten  im 
Gotthardtunnel  kam  er  sehr  oft  zur  Beobachtung.  Nach  Menche  und 
Leichtenstern  sind  die  Ziegelfelder  der  Rheinprovinz  grossentheils 
ebenfalls  mit  Anchylostoma  inficirt  (Ziegelblenneranämie). 


Eustrongvlus  gigas,  ein  Pallisadenwurm  von  rother  Farbe,  dessen  Weibchen 
-eine  Länge  voii  1 m erreicht,  ist  ein  sehr  seltener  Parasit,  der  nur  einige  Male  im 
Nierenbecken  des  Menschen  beobachtet  wurde.  Häufiger  kommt  er  bei  Hunden  vor. 
Er  besitzt  eine  Mundöffnung  mit  6 Papillen,  das  Männchen  hat 
•ende  eine  Bursa  mit  einfachem  Spiculum.  Die  Eier  sind  oval,  0,06  mm  lang,  n t 

höckerigen  Eiweisskapselii  versehen.  t „ 

Strongjius  longevagimitus,  ein  fadenförmiger,  weisser  Wurm  von  26  mm  Lange, 
pin  iVTsl  in  der  T i n p p GinGS  l^Dciöcii  bcobäclitGt» 

Bel  Ln  » kommen  Strongyliden 
als  bei  den  Menschen  und  sind  theils  Bewohner  des  Darmes,  thei  s der  Lunge  (Mulll.k, 
Die  Nematoden  der  Säugetkierlurigen,  D.  Zeitschr.  /i.  J htermed.  u ). 

Dochmius  trigonocephalus  und  D.  stenocephalus  kommen  im  Darm 
•des  Hundes  vor  und  verursachen  Anämie. 
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Fig.  564. 


Fig.  .565. 


Fig.  564.  Mäniiclien  von' |A  n chy  1 os  t om  a [duodenale  (nach  Schult- 
HESS),  a K^f  mit  Mundkapsel,  b Oesophagus,  c Dann,  d Analdrüsen,  e Hals- 
drüsen. f Haut,  g Muskelschicht,  h »Porus  excretorius.  i Dreilappige  Bursa.. 
k Rippen  der  Bursa,  l Hodenkanal,  m Vesicula  seininalis.  n Ductus  cjaculatorius. 
0 Rinne  desselben,  p Penis,  q Penisscheide.  Vergr.  20. 

Fig.  565.  Kopfende  von  Anchylostoma  du  öden  ale  (nach  Schulthess).. 
a Munakapsel.  h Zähne  des  Bauchrandes,  c Zähne  des  Rückenrandes,  d Mund- 
höhle. e Hautwulst  an  der  ventralen  Seite  des  Kopfes,  f Muskclschicht.  g Rücken- 
spalte. h Oesophagus. 
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Fig.  ÖÜ6.  Eier  von  Anchylostoma  duodenale  (nach  Perroncito  und 
SCHULTHESS).  a — d Verschiedene  Stadien  der  Furchung,  e f Eier  mit  Embryonen. 
Vergr.  200. 


Strongylus  armatus  ist  ein  häufiger  Parasit  der  Pferde,  der  als  Embryo  in 
den  Darmtractus  gelangt,  sich  in  die  Darmwand  einbohrt  (Olt)  und  durch  Vermittelung 
der  Pfortader  der  Leber  und  der  Imnge  und  von  da  auch  den  Organen  des  grossen 
Kreislaufs  zugeführt  wird.  Auf  dieser  Wanderung  kann  er  in  den  verschiedensten 
Organen  sich  entwickeln  und  die  Bildung  fibröser  Knötchen  verursachen,  die  nach 
dem  Absterben  des  eingeschlossenen  Parasiten  verkalken.  In  der  Darmwand  kann  er 
sich  sowohl  nach  directer  Einwanderung  als  nach  embolischer  Einfuhr  entwickeln  und 
zur  Bildung  von  Höhlen  führen,  aus  denen  er  wieder  nach  dem  Darmlumen  durch- 
bricht. In  den  Arterien  des  Gekröses  zur  Geschlechtsreife  heranwachsend,  verursacht 
er  Gerinnungen  und  Aneurysmenbildung.  Von  dem  ausgebildeten  Wurm  ist  das 
Männchen  20—30  mm,  das  Weibchen  20 — 55  mm  lang. 

Strongylus  tetracanthus,  der  den  Dickdarm  des  Pferdes  bewohnt,  ver- 
ursacht in  grösseren  Mengen  eine  hämorrhagische  Enteritis. 

Strongylus  paradoxus  ist  ein  ausserordentlich  häufiger  Parasit  der  Schweine- 
lunge. Str.  capillaris,  Str.  commutatus  und  Str.  filaria  sind  häufige  Para- 
siten der  Ziegen-  und  Schaflungen,  und  es  können  gleichzeitig  verschiedene  Species  in 
einer  Lunge  vorhanden  sein  (Schlegei,,  Die  durch  Strang,  capillaris  verursachte 
Liingenicurmseuche  der  Ziege,  Arch.  f.  wiss.  Thierheilk.  25.  Bd.  1899).  Letztere 
verursachen  bei  Ziegen  und  Schafen  Bronchitis  und  knötchenförmige  proliferirende 
Lungenentzi'mdungen ; durch  Verschlucken  zahlreicher  Embryonen  kann  es  auch  zu 
Darmentzündungen  kommen. 

Strongylus  rufescens  und  Str.  paradoxus,  Nematoidium  ovis  pul- 
monale (Lydtin)  s.  Pscudalius  ovis  pulmonalis  (Koch)  sind  ebenfalls  Be- 
wohner der  Schaflunge,  und  es  verursuchen  die  letzteren  eine  Pseudotuberkulose.  Str. 
commutatus  und  Str.  pusillus  kommen  in  der  Lunge  des  Hasen  und  des 
Kaninchens,  Str.  syngamus  und  bronchialis  in  der  Luftröhre  des  Geflügels  vor; 
sie  verursachen  Entzündungen.  Str.  micrurus  (StröSE,  Batt,  von  Strongylus 
micrurus,  D,  Zeitschr.  f.  T hiermed.  X VIII  1892)  kommt  bei  Kühen  und  Kälbern 
sowohl  in  Arterienaneurysmen  als  in  den  Luftwegen  vor. 

Strongylus  pusillus  verursacht  bei  Katzen  eine  Lungenkrankheit,  die  Aehn- 
lichkeit  mit  Tuberkulose  hat  (Jeaymaire,  lieber  die  hist.  Veränd.  der  Lunge  bei  der 
verminösen  Pneumonie  der  Katze  und  des  Hasen,  I.-D.  Freiburg  1900).  Syngamus 
trachealis  (Kleb,  Der  gepaarte  Luftröhrenwurm  des  Geflügels,  D.  thierärxtl. 
Wochenschr.  1899)  ist  ein  gefährlicher  Parasit  des  Geflügels,  besonders  der  F^anen, 
indem  er  in  grösserer  Zahl  in  der  Luftröhre  auftritt  und  sich  an  der  Schleimhaut 
festsetzt.  Er  ist  durch  seine  rothe  Färbung  leicht  kenntlich.  Ihm  ähnlich  ist  Syn- 
gamus bronchialis,  der  einige  Male  bei  Gänsen  und  Enten  beobachtet  wurde. 


Literatur  über  Anchylostoma. 

Bäumler,  Anchyloslomiasis,  Correspbl.  f.  Schtoeizer  Aerzte  1881  u.  1885. 

Bozzolo  e Pagliani,  Giomale  della  Societä  Italiana  d’Igiene  II,  Milano  1880. 
Jiufinion,  Anchylostome  duodenal  etanemie  du  St.  Gotthard,  Rev.  med.  de  la  i uuse 
Ernst,  Einige  Fälle  von  Anchylostomiasis  mit  Sectionsbe/und,  D.  med.  Woc/i.  18dä. 
Griesinger,  Arch.  f.  phyaiol.  Ileilk.  1854. 

Huber,  Bibliographie  d.  Min.  Helminthologie,  München  1898. 

Kitt,  Lehrb.  d.  path.-anat.  Diagnostik  II,  Stuttgart  1895.  isst 

Leichtenstern,  Anchylostoma,  Cbl.  f.  klin.  Med.  1885  u.  188  , • • ■ >■ 

1886,  1887  u.  1888,  u.  Wien.  klin.  Rundschau  1S98.  ,007  VYIV  1898 

Looss,  Lebensgeschichle  d.  Anchyloslomum,  Cbl.f.  Hakt.  AA  1896,  XXI 
Lutz,  Samml.  klin.  Vortr.  v.  Volkmann  No.  S55,  256  u.  865. 

Menche,  Anchylostomiasis,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  F/-  yytY  1901 

Olt,  Wanderungen  des  Strongylus  armatus,  Cbl.  f.  Ba  t.  ^ ^ - • 188S 

Pe^-roncito,  Arch.  p.  l.  Sc.  Med.  V,  Torino  1881,  u.  f^rch.  ital.  de  b ol.  II  u.  III 

Proxve,  Anchyloslomiasis  in  Central- Amerika,  r ' Zool.  XXXVII  1888. 

Schulthess,  Beiträge  z.  Anat.  des  Anchylostoma, 

Sonderegger,  Anchylostoma  duodenale,  Correspbl.  J.  ^ 

Zinn  u.  Jacoby,  AnchylosUmum  duodenale,  Leipzig  18 JS  [Jj  .j. 
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§ 191.  Aitguillula  intestinalis  (Fig.  507)  ist  ein  Würmchen  von 
2,25  mm  Länge,  welches  als  Bewohner  des  Darms  vornehmlich  in 
den  Tropen  nnd  in  Italien,  vereinzelt  aber  auch  in  der  Schweiz, 
in  Deutschland,  in  Belgien  und  Holland  beobachtet  ist  (wohin  es  wohl 
aus  Italien  verschleppt  wurde)  und  zwar  unter  ähnlichen  Verhältnis.sen 
wie  das  Ankylostoma  duodenale.  Nach  den  Untersuchungen  von 
Leuckakt,  Golgi,  Grassi,  Leichtenstern,  Zinn  u.  A.  ist  die  An- 
guillula  intestinalis  ein  Herma])hrodit,  dessen  Eier  sich  schon  im  Darm 
zu  Embryonen  von  0,2  mm  Länge  entwickeln,  und  bei  Anwesenheit 
zahlreicher  Mutterthiere  im  Darm  in  grossen  Mengen  im  Koth  zu  finden 
sind.  Im  Stuhl  verwandeln  sie  sich  in  etwa  12  Stunden  in  filaria- 
förmige  Larven,  welche,  in  den  Darm  eines  Menschen  gelangend, 
wieder  zu  einer  parasitischen  Anguillula  auswachsen  und  von  neuem 
entwickelungsfähige  Eier  produciren  können.  Daneben  kommt  aber  auch 
eine  Entwickelung  mit  einer  geschlechtlichen  Zwischengeneration,  eine 
Heterogonie  vor. 


Fig.  567. 


Bei  Eintritt  einer  ge- 
schlechtlichen Entwicke- 
lung wachsen  die  Em- 
bryonen ausserhalb  des 
Körpers  etwa  in  .3  Tagen 
zu  geschlechtsreifen  Thie- 
ren  (Weibchen  1,2  mm, 
Männchen  0,88  mm  lang) 
heran , welche  als  An- 
guillula oder  E h a b - 
ditis  stercoralis  (Fig. 
507)  bezeichnet  werden 
und  früher  für  eine  be- 
sondere, Species  gehalten 
wurden.  Die  Embryonen 
dieser  getrennt  geschlecht- 
lichen Individuen  ent- 
wickeln sich  wieder  zu 
filariaförmigen  Larven,  die, 
in  den  Darm  eines  !Men- 
schen  gelangt,  wieder  zur 
parasitischen  Anguillula 
heran  wachsen. 

Fig.  567.  Anguillula  in- 
testinalis (nach  Br.vun). 

Fig.  568.  Weibchen  von 
Anguillula  stercoralis 
mit  Eiern  und  Embryonen  (nach 
Perroncito).  Ver^.  85.( 


Nach  Leichtenstern  und  Zinn  sind  die  filariaförmigen  Larven 
der  directen  Entwickelung  viel  widerstandsfähiger  als  die  der  geschlecht- 
lichen. Die  geschlechtliche  Form  der  Vermehrung  tritt  vorwiegend  bei 
der  aus  den  Tropen  stammenden  Anguillula  auf,  während  bei  der  ein- 
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heimischeu  (Ziegelarbeiter  aus  Deutschland,  Belgien,  Holland)  die  directe 
Metamorphose  überwiegt.  Leichtenstern  hat  dies  durch  die  Annahme 
erklärt,  dass  die  tropische  Anguillula  nach  ihrer  Einwanderung  in  die 
gemässigte  Zone  sich  den  hier  herrschenden  minder  günstigen  klima- 
tischen Aussenverhältnissen  in  der  Weise  angepasst  hat,  dass  die  An- 
guillula der  gemässigsten  Zone  immer  mehr  den  viel  einfacheren  und 
vom  Klima  unabhängigen  Entwickelungsmodus  der  directen  Umwandlung 
der  Embryonen  in  die  filariaförmigen  Larven,  die  direct  wieder  zur 
parasitischen  Anguillula  heranwachseu,  begünstigt. 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  soll  Anguillula  stercoralis, 
falls  sie  in  grosser  Menge  vorkommt,  Diarrhöe  verursachen.  Nach 
Normand,  Grassi,  Golgi,  Leichtenstern  u.  A.  finden  sich  die 
AVürmchen  vornehmlich  im  oberen  Dünndarm.  Nach  Leichtenstern 
und  Askanazy  dringen  reife  Thiere  und  Larven  nicht  nur  in  das 
Lumen  der  LiEBERKÜriN’schen  Krypten,  sondern  auch  in  deren  Epithel 
und  in  das  Bindegewebe  der  Mucosa  ein  und  können  vereinzelt  auch  die 
Muscularis  mucosae  durchbrechen.  Mutterthiere  legen  in  die  Darm- 
krypten ihre  Eier  ab.  Die  ausgeschlüpften  Embryonen  wandern  in  den 
Darm  hinein. 


Literatur  über  Anguillula  stercoralis  und  intestinalis. 

Askanazy , Invasion  d.  Ang.  intestinalis  in  die  Darmwand,  Chi.  f.  Bakt.  XXVII  1900. 
Golgi  e Monti,  Sulla  storia  naturale  delle  cosl  dette  anguillule  stercorali  e mtestinali, 
Arch.  per  le  Sc.  Med.  X 1886, 

Grassi  e Pevona,  Arch.  per  le  Sc.  3Ied.  XIII  1889. 

Grassi  e Segr6,  Nuove  osservazioni  sull’  eterogenia  del  Rhabdonema  (Anguillula)  intestinale, 
Rendic.  della  R.  Accad.  dei  Lincei  1887,  ref.  Cbl.  f.  Bakt.  II  1887. 

Huber,  Bibhogr.  d.  klin.  Helminthologie,  Suppl.  Jena  1898. 

Leichtenstern,  Ang.  intestinalis,  D.  med.  Woch.  1898  u.  Cbl.  f.  Bakt.  XXV  1899. 
Xortnaud,  Du  role  etiologique  de  l’anguillule,  Arch.  de  med.  1878. 

Orley,  Die  Rhabditiden  und  ihre  medtcinische  Bedeutung,  Berlin  1886. 

Pappenheini  u.  Braun,  Ang.  inlest,  in  Ostpreussen,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVI  1899. 
Perroncito,  Arch.  p.  l.  Sc.  Med.  V 1881,  Arch.  ital.  de  biol.  II  u.  111,  Ann.  R.  Accad, 
di  Agricoltura  di  Torino  XIII,  u.  Journ.  de  l’anat.  et  de  la  phys.  XI III. 

Teissier,  Anguillule  stercorale,  Arch.  de  med.  exp.  1893. 

Zinn,  lieber  Anguillula  intestinalis,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVI  1899. 


§ 192.  Tricliocephalus  dispar,  der  Peitschen  wurm,  ist  ein 
häutiger,  aber  wenig  schädlicher  Parasit,  doch  entnimmt  er  (Askanazy) 
der  Darmschleimhaut  Blut.  Er  bewohnt  das  Coecum  und  die  dem- 
selben benachbarten  Darmabschnitte  und  kommt  auch  bei  Hausthieren 
vor.  Männchen  und  Weibchen  sind  4—5  cm  lang  (Fig.  569).  Die 
vordere  Leibeshälfte  (a  b)  ist  sehr  dünn,  fadenförmig,  die  hintere,  die 
Geschlechtsorgane  {f  g l o p)  tragende  Hälfte  bedeutend  dicker,  beim 
Weibchen  (B)  walzenförmig  gestreckt,  beim  Männchen  (A)  eingerollt 
und  mit  einem  Spiculiim  {g)  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  570)  sind  längsoval,  50  [j.  lang,  sie  besitzen  eine 
dicke  braune  Schale,  welche  an  beiden  Polen  eine  zapfenförmige,  glas- 
helle Anschwellung  zeigt. 

Die  erste  Embryonalentwickelung  erfolgt  im  Wasser  und  in  feuchtei 
Erde.  Sie  geht  äiisserst  langsam  vor  sich,  dauert  selbst  im  Sommer 
4—5  Monate,  in  der  kälteren  Jahreszeit  weit  länger.  Gegen  Kalte  und 
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Austrocknen  sind  die  Eier 
sehr  resistent.  Lit.  s.  bei 
Huber,  Bibliographie  der 
klin.  Helminthologie,  Mün- 
chen 1898,  S.  21.3;  Aß- 
KANAZY,  Der  Peitschen  wurm, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  bl.  Bd. 
1896;  Heine,  Anatomie  d. 
Trichocephalen,  Cbl.  f.  Bakt. 
XXVIII  1900. 

Fig.569.  Trichocephalus 
di  spar  (nach  Küchenmeister 
und  ZÜRN).  A Männchen.  B Hin- 
teres Leibesende  des  Weibchens. 
a Kopfende,  b Vorderleib  mit 
Oesophagus,  e Magen,  d Darm, 
e Kloake,  f Samengang,  g Penis. 
l Glockenförmige  Penisscheide  mit 
dem  Ende  des  Penis,  m Darm 
des  Weibchens,  n After,  o Uterus. 
p Scheidenöffnung.  Vergr.  10. 

Fig.  570.  Ei  von  Tricho- 
cephalus dispar  (nach  Hel- 
ler). Vergr.  350. 

§ 193.  Trichina  spiralis,  die  Trichine,  kommt  in  2 Formen 
zur  Beobachtung,  und  zwar  als  Danutrichine  und  als  Muskeltrichine. 

Als  Darmtrichine  (Fig.  571)  erlangt  sie  Geschlechtsreife  und  stellt 
alsdann  ein  kleines,  mit  unbewaffnetem  Auge  eben  wahrnehmbares, 
haardünnes,  weisses  Würmchen  dar.  Das  Weibchen  (A)  ist  3 mm  lang, 
das  Männchen  (B)  erheblich  kleiner.  Der  Hinterleib  ist  bei  beiden 
Geschlechtern  gestreckt,  beim  Männchen  (B)  trägt  er  an  der  Rücken- 
hälfte 2 conische  Endzapfen,  die  nach  dem  Bauche  gerichtet  sind  und 
4 höckerförmige  Papillen  zwischen  sich  nehmen.  Statt  eines  Spiculums 
wird  bei  der  Begattung  die  niusculöse  Kloake  nach  aussen  hervor- 
gestreckt. 

Der  Darmkanal  beginnt  mit  einem  musculösen  Munddarm,  welcher, 
weiter  werdend,  in  die  Speiseröhre  übergeht,  die  in  ihrer  ganzen  Länge 
Vom  sogenannten  Zellkörper,  d.  h.  einer  Reihe  grosser  Zellen  umfasst 
wird.  Der  an  die  Speiseröhre  sich  anschliessende  Magen  bildet  eine 
flaschenförmige  Erweiterung  des  Darmes  und  ist  mit  feinkörnigen  Zellen 
belegt.  Der  Magen  geht  ohne  wesentliche  Aenderuug  seiner  Structur 
in  den  Darm  über,  der  sich  beim  Männchen  am  hinteren  Ende  mit 
dem  Samenleiter  zur  Kloake  vereinigt. 

Der  Hoden  besteht  aus  einem  Schlanclie,  der  nahe  am  hinteren 
Körperende  mit  einem  Blindsack  beginnt,  sich  nach  vorn  bis  zum  Zell- 
körper zieht  und,  daselbst  umbiegend,  in  den  Samenleiter  übergeht. 

Die  Geschlechtsorgane  des  Weibchens  (A)  bestehen  in  einem  ein- 
fachen Ovarium,  einem  Uterus  und  einer  Scheide,  die  an  der  Grenze 
des  ersten  und  zweiten  Viertels  nach  aussen  mündet.  Das  Ovarium 
bildet  ebenfalls  einen  dicht  am  hinteren  Körperende  gelegenen  Schlauch, 
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in  dem  die  rundlichen  Eier  entstehen  und  der  nach  vorn  in  den  schlauch- 
förmigen Uterus  übergeht. 

Die  Eier  entwickeln  sich  schon  innerhalb  des 
Uterus  zu  Embryonen,  welche  frei  geboren  werden. 

Die  Miiskeltrichine  (Fig.  272)  ist  ein  0,7  bis  A B 

1,0  mm  langer  Wurm,  der  in  den  Körpermuskeln 
lebt.  Derselbe  ist  meist  spiralig  aufgerollt  und  hegt 
in  einer  Kapsel,  die  zuweilen  Kalksalze  enthält. 

Zwischen  den  Windungen  des  Wurmes  findet  sich 
eine  feinkörnige  Masse. 

Eine  Kapsel  kann  2—3—5  Trichinen  ent- 
halten. 

Gelangt  ein  Muskelstück,  das  lebende  Tri- 
chinen enthält,  in  den  Magen  eines  Wirthes,  z.  B. 
des  Menschen,  so  werden  die  Kapseln  aufgelöst, 
die  Trichinen  frei.  Im  Darmkanal  erfolgt  die 
Entwickelung  zur  Geschlechtsreife  in  2V2  Tagen; 
alsdann  begatten  sie  sich.  Am  7.  Tage  nach  der 
Einfuhr  der  Muskeltrichinen  beginnt  die  Geburt 
der  Embryonen,  die  längere  Zeit,  wie  es  scheint, 
wochenlang,  andauert.  Eine  einzige  Trichine  kann 
1000 — 1300  Junge  gebären.  Nach  Pagenstecher, 

Chatin,  Cerpontaine  und  Askanazy  dringen 
die  weiblichen  Trichinen  in  die  Darmzotten  und 
deponiren  die  Embryonen  in  die  Chylusgefässe, 
von  wo  sie  ihre  Wanderung  autreten.  Wie  weit 
sie  von  da  passiv  mit  der  Lymphe  verschleppt 
werden,  wie  weit  die  active  Wanderung  an  ihrer 
Verbreitung  betheiligt  ist,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden. In  den  Muskeln  an  gelangt,  dringen  sie 
in  die  Primitivfasern  ein,  bringen  deren  Inhalt 
in  ihrer  Nachbarschaft  zur  Degeneration  und 
wachsen  in  etwa  14  Tagen  zu 


ausgebildeten 


Fig.  572. 


Fig.  571.  Geschlechtsreife  Trichine.  A Weibchen.  B Männchen  (nach 
Leuckaiit).  Vergr.  120. 

Fig.  572.  Eingekapselte  Muskeltrichine  (nach  Leuckaut).  Vergr.  60. 
Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.  10.  Aull.  49 
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Äluskeltrichinen  heran.  In  der  Naclibar-scliaft  der  Trichinen  stellen  sich 
in  den  Muskelfasern  Wucherung  der  Muskelkerne,  im  Bindegewebe  Ent- 
zündung ein.  Anfangs  ist  die  Trichine  nur  vom  Sarkolemm  ein- 
geschlossen, welches  über  ihr  hyalin  verdickt  erscheint.  Weiterhin  tritt 
aber  in  der  Umgebung  eine  entzündliche  Granulationswucherung  auf, 
welche  an  der  Aussenfiäche  des  Sarkoleninis  Bindegewebe  producirt  und 
auch  in  den  Sarkolemmschlauch,  dessen  Muskelkerne  zu  Grunde  gehen, 
eindringt.  Im  Bindegewebe  der  Kapsel,  das  besonders  stark  an  den 
Polen  ausgebildet  ist,  können  sich  später  Fettzellen  entwickeln. 

Die  Darintrichinen  haben  eine  beschränkte  Lebensdauer  von  5 bis 
8 Wochen.  Die  Muskeltrichinen  dagegen  können  sich  sehr  lange,  viel- 
leicht unbegrenzte  Zeit,  d.  h.  bis  zum  Tode  des  betreffenden  Indivi- 
duums, jedenfalls  Jahre  hindurch  erhalten,  doch  können  nach  Ehrhardt 
einzelne  schon  vor  der  Einkapselung  zu  Grunde  gehen.  Nach  längerer 
Zeit  findet  häufig  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel,  be- 
sonders au  den  Polen,  statt,  wodurch  dieselbe  bei  auffallendem  Lichte 
glänzen d-weiss,  bei  durchfallendem  trüb  und  dunkel  wird.  In  seltenen 
Fällen  verkalken  auch  die  abgestorbenen  Trichinen  selbst. 

Die  Trichine  ist,  ausser  beim  Menschen,  bei  dem  Schweine,  der 
Katze,  dem  Hund,  der  Ratte,  der  Maus,  dem  Hamster,  dem  Iltis,  dem 
Fuchs,  dem  Marder,  dem  Dachs,  dem  Igel  und  dem  Waschbär  beobachtet. 
Durch  Fütterung  von  trichinösem  Fleisch  erhält  man  auch  bei  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Schafen,  Hunden  etc.  Muskeltrichinen.  Der  Mensch 
wird  durch  den  Genuss  des  ungekochten  Schweinefleisches  inficirt.  Die 
Invasion  der  Trichinen  ruft  bei  ihm  sehr  verschiedene  Erscheinungen 
hervor.  Der  Zufuhr  von  trichinösem  Fleisch  in  den  Darm  folgen  die 
Erscheinungen  eines  Darmkatarrhs.  Bei  Einwanderung  in  die  Muskeln 
treten  Schmerzen,  Schwellungen,  Oedeme,  Lähmungen  auf,  nicht  selten 
stellt  sich  Fieber  ein.  Die  Symptome  sind  in  der  4.-5.  Woche  am 
intensivsten.  Nicht  selten  erfolgt  der  Tod.  Die  Heftigkeit  und  Schwere 
der  Erscheinungen  richtet  sich  im  Allgemeinen  nach  der  Zahl  der  in 
die  Muskeln  einwandernden  Thiere. 

Am  reichlichsten  findet  man  die  Trichinen  im  Zwerchfell,  in  der 
Zunge,  den  Intercostalmuskeln,  den  Hals-  und  Kehlkopfmuskeln,  den 
Lendenmuskeln,  am  spärlichsten  in  entfernten  Extremitätenmuskeln.  In 
der  Nähe  der  Sehnenansätze  pflegt  die  Anhäufung  am  stärksten  zu  sein. 

Literatur  über  Trichina  spiralis  und  Trichinose. 

Asleanazy,  Zur  Lehre  von  der  Trichinose,  Cbl.  f.  Bakt.  A'F  1S94  «.  V.A.  I41.  Bd,  lS9ö. 
Cerfontaine,  Contr.  ä l’el.  de  la  trichinöse,  A.  de  biol.  XIII 1S9S  u.  C.  f.  B.  XXI 1S97. 
Chatin,  La  trichine  et  la  trichinöse,  Paris  18SS. 

Ehrhardt,  Maskelveränderungen  bei  Trichinose,  Beitr.  v.  Ziegler  XX  1S96. 

Graha-m,  Naturgesch.  d.  Trichina  spir.,  A.  f.  mikr.  Anat.  L 1897. 

Hertwig,  Entwickelung  d.  Trichinenkapsel,  Münch,  med.  Woch.  1896. 

Johne,  Der  l'richinenschauer,  Berlin  1888. 

Langerhans,  lieber  regressive  Veränd.  d.  Trichinen  u.  ihrer  Kapseln,  1'.  A.  ISO.  Bd.  lS9i. 
Lewin,  Zur  Diagnostik  u.  path.  Anat.  d.  IVichinosc,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  49.  Bd.  1891. 
Iliesn,  Trichinenkrankheit,  Eulenburg’ s Realcncyklop.  XXIV  1900. 

Soudalce witsch,  Modific.  des  fibres  niuscul.  par  la  trichinöse,  Ann.  de  l’InsU  Fast.  VI  189?. 
Virchow,  Die  Lehre  von  den  Trichinen,  Berlin  1866. 

Volkmann,  IVichinosc,  Beitr.  v.  Ziegler  XII  IS94. 

Zenker,  Virch.  Arch.  18.  Bd.,  u.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  VIII. 

§ 194.  Filaria  s.  Draeuncuhis  medinensis,  der  Guineawunn 
(Fig.  578),  ist  ein  dünner  fadenförmiger  weiblicher  Wurm  von  (50  bis 
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100  cm  Länge.  Die  von  Charles  beobachteten  Männchen,  die  an 
■weiblichen  Filarien  sasseu,  sind  nur  4 cm  lang.  Das  vordere  Körper- 
ende ist  abgerundet,  das  hintere  läuft  in  eine  bauchwärts  gekrümmte 
Schwanzspitze  aus.  Die  äussere 


Fig.  573. 


Bedeckung  besteht  aus  einer 
festen  Cuticula,  die  sich  am  Kopf- 
ende schildförmig  verdickt.  Der 
Darmkanal  ist  eng,  ohne  After. 

Der  bruterfüllte  Uterus  nimmt 
den  grössten  Theil  der  ganzen 
Leibeshöhle  in  Anspruch.  Die 
durch  Bersten  der  Mutterthiere 
frei  werdenden  Embryonen  ent- 
behren der  Eihülle,  besitzen  eine 
derbe  Cuticula  und  einen  pfrie- 
menförmigen  Schwanz.  Als  Zwi- 
schenwirth  suchen  dieselben  kleine 
Crustaceen  auf,  mit  denen  sie 
wahrscheinlich  im  Trinkwasser  in 
den  Magen  des  Menschen  ge- 
langen. In  Afrika  und  Asien 
kommt  der  Wurm  sehr  häufig 
vor.  Er  entwickelt  sich  in  der 
Haut  zum  geschlechtsreifen 
Thiere  und  verursacht  an  den 
betreffenden  Stellen  Hautabscesse. 

Am  häufigsten  findet  er  sich  an 
den  unteren  Extremitäten , be- 
sonders in  der  Umgebung  der 
Ferse. 

Als  Filaria  sanguinis  ho- 
minis bezeichnet  man  die  im 
Blute  und  der  Lymphe  des  Men- 
schen vorkommenden,  0,35  mm 
langen  Larven  (Fig.  574)  eines 
im  geschlechtsreifen  Zustande 
fadenförmigen  Wurmes,  welcher 
nach  seinem  Entdecker  den  Na- 
men Filaria  Bankrofti  erhalten 
hat.  Das  Weibchen  ist  etwa 
15  cm,  das  Männchen  8 cm  lang. 

Der  Wurm  bewohnt  die  Lymph- 
gefässe,  namentlich  des  Scrotums 
und  der  unteren  Extremitäten,  und 
kann  in  grosser  Zahl  in  denselben 
vorhanden  sein.  Er  veranlasst 
Lymphstauungen  und  Entzün- 
dungen , welche  zu  Lymph- 
d r ü s e n s c h w e 1 1 u n g e n und 

Fig.  573.  Filaria  s.  Dracunculus  m edinens is  (Leuckart).  Natürliche 

Grösse.  . _ . , . . . 

Fig.  574.  Embryo  von  Filaria  Bankrofti,  als  Filaria  sanguinis 
hominis  bezeichnet  (nach  Lewis).  Vergr.  400. 
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zu  elei)hantiastischer  Verdickung  der  Gewebe,  verbunden 
mit  Oedemen  und  Lymphangiektasie,  führen.  Auch  eiterige  Entzün- 
dungen, Lymphabscesse , Bubonen,  chylöse  Hydrocelen  und  chylöser 
Ascites  können  als  Folge  seiner  Ansiedelung  auftreten. 

Von  den  Lymphgefässen  der  Beine  und  des  Scrotums  aus  gelangen 
die  Eier  und  die  0,35  mm  langen  Embryonen  (hlg.  574)  in  andere 
Theile  des  Lymphgefässsj'^stemes  und  ins  Blut  und  verursachen  Häm- 
aturie, Chylurie  und  chylöse  Diarrhöen.  Nach  Mansox  und  Scheube 
findet  man  die  Filarien  in  dem  der  Haut  entnommenen  Blute  nur  des 
Nachts;  v.  Linstow  erklärt  diese  Erscheinung  dadurch,  dass  während 
des  Schlafes  sich  die  peripheren  Hautgefässe  erweitern  und  so  den  Ein- 
tritt der  Filarien  gestatten,  während  die  am  Tage  verengten  Capillaren 
die  Filarien  nicht  eintreten  lassen.  Die  Hämaturie  ist  die  Folge  einer 
Anhäufung  von  Embryonen  in  den  Blutgefässen  des  Harnapparates. 
Die  Chylurie  und  die  chylösen  Diarrhöen  dagegen  sollen  dadurch  ent- 
stehen, dass  die  Parasiten  den  Ductus  thoracicus  verlegen,  so  dass 
Lymphstauungen  entstehen,  die  sich  auch  auf  die  Lymphgefässe  der 
Blase  und  des  Darmes  erstrecken  und  hier  Austritt  von  L)’mphe  ver- 
anlassen. Nach  Scheube  sollen  bei  der  Berstung  der  Lymphgefusse 
auch  Blutgefässe  zerreissen  und  so  der  Lymphe  Blut  beigemischt 
werden.  Die  Embryonen  können  aus  dem  Harnapparat  durch  den  Urin 
abgehen. 

Die  Verbreitung  der  Embryonen  geschieht  nach  Manson  durch 
die  Mosquitos,  welche  dieselben  beim  Acte  des  Blutsaugens  aufnehmen. 
In  den  Mosquitos  machen  sie  ein  weiteres  Entwickelungsstadium  durch 
und  sind  alsdann  (James)  nach  2 — 3 Wochen  zur  Infection  eines  neuen 
Wirthes  geeignet.  Manson  war  früher  der  Ansicht,  dass  sie  in  das 
Wasser  gelangen  nnd  in  freiem  Zustande  mit  dem  Wasser  in  den  Darm 
aufgenommen  werden.  Untersuchungen  von  James,  Low,  Grassi  und 
Noe,  die  ihre  Entwickelung  und  ihre  Wanderungen  im  Leibe  der 
Mosquitos  verfolgten,  machen  es  indessen  wahrscheinlich,  dass  sie  durch 
den  Stich  der  Mosquitos  auf  einen  neuen  Wirth  übertragen  werden. 

Die  Filaria  sanguinis  kommt,  soweit  bekannt,  nur  in  den  Tropen 
(Brasilien,  Aegypten,  Algier,  Madagascar,  Zanzibar,  Sudan,  Südcbina, 
Calcutta,  Bahia,  Guadeloupe)  vor. 

Mackenzie  schätzt  in  einem  von  ihm  genauer  imtersuchten  Fall  von  Hämato- 
chylurie  die  Zahl  der  im  Gesammtblute  vorhandenen  Filariaembryoneu  auf  36 — 40 
Millionen.  Pat.  starb  an  Emjiyem;  während  der  Krankheit  starben  die  Filarien. 

Bei  Ilausthicren  kommen  zahlreiche  Filaria-Arten  vor  und  bewohnen  ver- 
schiedene Körpertheile.  Filaria  papillosa  ist  ein  häufiger  Parasit  des  Pferdes, 
des  Esels  und  des  Eindes,  der  in  den  serösen  Höhlen  lebt  und  eine  Länge  von  5-18  cm 
besitzt.  F.  haematica,  ein  13—15  cm  langer  Wurm,  bewohnt  das  rechte  Herz  und 
die  Lungenarterie  des  Hundes  und  giebt  von  da  seine  Embryonen  an  das  Blut  ab; 
sie  kommt  namentlich  in  Amerika,  China  und  Indien  vor. 

Literatur  über  Filarien. 

liavth,  De  la  filaire  du  sang  et  ses  rapjwrts  avec  l’M6phanfMsis  des  Arabes  et  quelques 
autres  maladics  des  pays  chauds,  Ann.  de  denn,  et  syph.  1S81. 

Blanchard,  Filaria  loa,  Arefi.  de  parasitol.  II  JS99. 

Charles,  Hist,  of  the  male  of  Fil.  med.,  Scient.  Mein.  Med.  Ofßce  Anny  of  India  VJI, 
Calcutta  189S. 

Flvlcet,  De  la  filarose  du  sang,  Accad.  R.  de  med.  de  Belg.,  Bnu:ellcs  1S95. 

Goctze,  Die  Chylurie,  Jena  1S87. 
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1.  Arachnoiden. 

§ 195.  Die  Parasiten  unter  den  Arachnoiden  sind  grossentheils 
Epizoen,  welche  die  Haut  temporär  oder  dauernd  bewohnen.  Nur  eine 
Species,  Pentastoma,  findet  sich  als  Larve  in  dem  Innern  der  Körper- 
parenchyme. Die  meisten  gehören  zur  Ordnung  der  Milben  (Aca- 
rina).  Pentastoma  gehört  zur  Familie  der  Zun  gen  würm  er  (P  enta- 
st omiden  oder  Linguatuliden). 

1)  Acanis  scahiei  s.  Sarcoptes  hominis,  die  Krätzmilbe,  ist  eine 
stecknadelkopfgrosse  Milbe,  mit  schildkrötenförmigem  Körper,  der  an 
der  vorderen  sowohl  als  an  der  hinteren  Hälfte  der  Bauchfläche  je 
2 mit  Borsten  versehene  Beinpaare  trägt  (Fig.  575).  Die  vorderen 
Beinpaare  laufen  in  gestielte  Haftscheiben 
aus.  Ebenso  verhält  es  sich  bei  den  hin- 
tersten Beinpaaren  des  Männchens,  wäh- 
rend das  vordere  der  beiden  hinteren 
Beinpaare  bei  dem  Männchen  und  beide 
hintere  Paare  bei  dem  Weibchen  in  einer 
langen  Borste  enden.  Mehrere  Borsten 
sitzen  auch  am  Rande  des  Hinterkörpers, 
während  der  Rücken  mit  zahnförmigen 
Höckern  besetzt  ist.  Der  Kopf  ist  rund- 
lich und  ebenfalls  mit  Borsten  besetzt. 

Das  Weibchen  ist  nahezu  doppelt  so 
gross  als  das  Männchen. 

Die  Milbe  wohnt  in  der  epidermo- 
idalen  Hautdecke  (Fig.  576  a d) , in 
welcher  sie  Gänge  bis  zu  10  cm  Länge 
gräbt. 

Fig.  575.  Weibliche  Krätzmilbe,  von 
der  Bauchfläche  gesehen.  Vergr.  40. 


In  den  Gängen  legt  das  Weibchen  (d)  die  Eier  ab.  Aus  diesen 
entwickeln  sich  in  loco  die  jungen  Krätzmilben  (e),  welche  sich  weiter 
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in  die  Epidermis  eingraben  und  nach  inehnnaliger  Häutung  zu  ge- 
schlechtsreifen  Thieren  heranwachsen.  Den  Pieiz,  den  die  Anwesenlieit 
der  Milben  ausübt,  beantwortet  die  Haut  mit  gesteigerter  Epitlielpro- 
duction  (a)  und  Entzündung  (c).  Letztere  wird  noch  wesentlich  ge- 
steigert durch  Kratzen  der  in  Folge  der  Invasion  juckenden  Hautstellen. 

2)  Leptus  autuinnalis,  die  Erntemilbe  (Fig.  577),  ist  die  roth 
aussehende  Larve  einer  Trombididenart,  welche  auf  Gräsern  und 
Sträuchern  und  auf  Getreide  lebt  und  gelegentlich  auf  die  Haut  des 
Menschen  geräth,  wo  sie  sich  in  das  Epithel  einbohrt  und  Jucken  und 
Entzündung  verursacht. 


Fig.  576. 


Fig.  577. 


Fig.  577.  Leptus 
autumnalis  (nach  Kü- 
CHENJrEISTER  und  ZiTRX). 


Fig.  576.  Scabies  (Alk.  Karm.).  a Hornschicht  der  Epidermis,  von  zahl- 
reichen Milbengängen  durchsetzt,  b Scbleimschicht  und  mächtig  vergrösserter,  zellig 
infiltrirter  PapOlarkörper.  c Zellig  infiltrirte  Cutis,  d Durchschnitt  durch  eine  aus- 
gewachsene Krätzmilbe,  e Eier  und  Erabrjmnen  verschiedener  Grösse,  f Koth.  Ver- 
grösserung  20. 


3)  Demodex  s.  Acarus  folliciilorum  houiinis  (Fig.  578)  findet 
sich  vereinzelt  oder  zu  mehreren  sehr  häufig  in  den  Eingängen  der 
Haarbälge  des  Gesichtes  sowie  in  den  Ausführungsgängen  der  Talg- 
drüsen und  der  MEinoM’schen  Drüsen.  Hausche  fand  den  Demode.x 
an  den  Cilienhaaren  in  79  Proc.,  Joers  in  64  Proc.  der  untersuchten 
Fälle,  wobei  vornehmlich  Kinder  unter  1 Jahre  frei  waren.  Das  Weib- 
chen ist  0,4,  das  Männchen  0,3  mm  lang.  Die  Eier  werden  an  den 
Haarschaft  oder  irgend  ein  anderes  Gewebsstück  angesetzt  und  ent- 
wickeln sich  unter  zweimaliger  Häutung  zu  geschlechtsreifen  Thieren, 
die  vornehmlich  an  den  Eingängen  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen  mit 
nach  innen  gerichtetem  Kopf  sitzen.  Die  Annahme,  dass  der  Demodex 
Entzündung  (Akne,  Blepharitis  acarica)  verursacht,  ist  nicht  zutreffend 
(Joers,  Hausche),  indem  trotz  seiner  Anwesenheit  in  der  grossen 
Mehrzald  der  Fälle  Entzündungserscheimingen  fehlen. 

Er  ist  etwa  0,3  mm  lang  und  trägt  am  Vorderleib  4 Paare  kurzer 
dicker  Füsse.  Der  Kopf  besitzt  einen  Rüssel  und  2 Taster. 


Arachnoiden. 


775 


4)  Ixodes  ricinus,  der  Holz  bock  (Fig.  579),  ist  eine  zu  den 
Zecken  gehörende,  ziemlich  grosse,  gelbbraune  Arachnoide,  welche 
einen  schwarzen,  mit  einem  Saugapparat  versehenen  Kopf  und  einen 
lederartigen,  sehr  dehnbaren  Leib  besitzt,  auf  Grcäsern  und  Sträuchen! 
häutig  vorkommt  und  gelegentlich  auf  Menschen  und  Thiere  gelangt. 
Vermittelst  eines  Saugapparates  entnimmt  er  der  Haut  Blut  und  schwillt 
dabei  ganz  bedeutend  au. 

5)  Peiitastoina  dentienlatiim  ist  die  Larve  des  Pcntastoma 
taenioides,  eines  lanzettförmigen  Thieres,  welches  zur  Ordnung  der 
Zungenwürmer  oder  Pentastomiden  gehört  und  die  Nasen-,  Stirn-  und 
Kieferhöhlen  verschiedener  Thiere,  namentlich  aber  des  Hundes,  sehr 
selten  des  Menschen  (Laudon),  bewohnt  und  hier  Entzündungen  ver- 
ursacht. Das  Weibchen  des  geschlechtsreifen  Thieres  ist  50 — 80  mm 
lang,  vorn  8 — 10  mm  breit,  das  Männchen  IG — 22  mm  lang  und  vorn 
3 — 4 mm  breit.  Der  Leib  besteht  aus  87—90  Segmenten,  die  vordersten 
tragen  seitliche  Segmentanhänge,  die  Gliedmaassenpaare.  Die  Eier, 
die  in  ausserordentlich  grossen  Mengen  producirt  werden,  sind  oval. 

Fig.  578.  Fig.  579.  Fig.  580. 


Die  Larve  ist  4 — 5 mm  lang,  1,5  mm  breit,  plump,  plattrund  und  be- 
wohnt meist  die  Leber,  die  Lunge  oder  die  Milz,  seltener  andere  Or- 
gane von  Menschen  und  Pflanzenfressern  und  findet  sich  hier  im  Binde- 
gewebe eingekapselt  in  Form  eines  kleinen  Knötchens.  Der  Leib  ist 
in  ungefähr  .50  ringförmige  Segmente,  die  am  Rande  mit  Stacheln  ver- 
sehen sind  (Fig.  580),  segmentirt,  das  Kopfende  mit  4 hakenartig  ge- 
bildeten Füssen  versehen.  Die  Aufnahme  der  Eier,  die  in  die  Aussen- 
welt  gelangt  sind,  erfolgt  durch  den  Darm.  Die  im  Darm  frei  werden- 
den Embryonen  wandern  vermittelst  Bohrwerkzeuge  durch  das  Mes- 
enterium nach  den  mesenterialen  Lymphdrüsen  oder  bohren  sich  direct 
in  die  Blutgefässe  ein  und  werden  durch  den  Blutstrom  nach  der 
Leber  oder  auch  nach  der  Lunge  geschleppt,  wo  sie  sich  unter  Häutung 
in  die  encystirten  Larven  umgestalten.  Die  Larve  kann  in  demselben 
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Wirth  durch  Wanderung  nach  den  Nasenhöhlen  gelangen  und  sich  zum 
reifen  Thiere  entwickeln,  doch  findet  die  Weiterentwickelung  häufiger 
erst  nach  Aufnahme  in  einen  neuen  Wirth  statt. 

Nach  Mittheilungen  von  Tanaka  tritt  in  verschiedenen  Gegenden  Japans  im 
Hochsommer  eine  kleine  rothe  Milbe  in  grossen  Mengen  auf  und  verursacht,  an  die 
Haut  des  Menschen  sich  festsetzend,  die  sog.  Kedani-Krankheit,  die  durch  Ent- 
zündung der  Haut  und  der  Lymphdrüsen,  verbunden  mit  hohem  Fieber,  charakteri- 
sirt  ist  und  oft  tödtlich  endet.  Wahrscheinlich  sind  diese  krankhaften  Erscheinungen 
durch  secundäre  Infectionen  (Proteus  und  Streptokokken)  am  Orte  des  Bisses  der 
Milben  verursacht. 

Bei  den  Ilausthieren  kommen  als  Hautparasiten  lebende  Milben  sehr  häufig  vor, 
und  zwar  verschiedene  Arten  aus  verschiedenen  Familien. 


Fig.  581.  Männchen  von  D ermatophagus  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).  Vergr.  50. 

Fig.  582.  Männchen  von  Der matocoptes  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).  Vergr.  50. 

Sarcoptes  hominis,  die  Grabmilbe  des  Menschen,  kommt  auch  bei  Pferden 
und  neapolitanischen  Schafen  vor.  Daneben  werden  noch  verschiedene  Sarcoptes- 
arten  unterschieden,  welche  bei  Hausthieren  schmarotzen,  so  S.  squamiferus 
bei  Hunden,  Schweinen,  Schafen  und  Ziegen,  und  S.  minor  bei  Katzen  und 
Kaninchen. 

Dermatoph  agus  , die  Fressmi  1 b e (Fig.  581),  mit  breitem  Kopf,  kommt  bei 
verschiedenen  Thieren  vor,  und  es  werden  danach  auch  verschiedene  Species  unter- 
schieden. Sie  leben  von  den  Zellen  der  Epidermis  und  verursachen  eine  .4.bschuppung 
der  Haut. 

Dermatoco  ptes,  die  Saugmilbe  (Fig.  582),  mit  langem,  schmalem  Kopf, 
entnimmt  der  Haut  Blut  und  Lymphe  und  verursacht  Entzündung.  Dermatocoptes 
communis  kommt  bei  Pferden,  Bindern  und  Schafen  vor.  D.  cuniculi  ist  ein  Schma- 
rotzer des  Kauinchenohres. 

Symbiotes  equi  Gerlach  ist  eine  Milbe,  welche  vornehmlich  an  den  Füssen 
der  schweren  englischen  und  schottischen  Pferde  vorkommt  und  nässende  Hautent- 
zündungen verursacht,  welche  oft  fälschlich  als  Mauke  bezeichnet  werden. 

Derinanyssus  avium  ist  eine  ungefähr  1 mm  lange,  rothe,  blutsaugende 
Milbe,  die  namentlich  häufig  beim  Geflügel  vorkommt. 


Fig.  581, 


P’ig.  582, 
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Aus  der  Familie  der  Zecken  kommen  bei  Hunden,  Findern  und  Schafen  ver- 
schiedene Ixodesarten,  bei  Tauben  Argas  reflexus  und  andere  vor.  Argas 
reflexus  kann  nach  D’Ajütoi.o  auch  auf  den  Menschen  übergehen. 

Leptus  autumnalis  kommt  auch  bei  Hunden  und  Hühnern  vor. 

Demodexarten  kommen  bei  Hunden  und  Schweinen  vor  und  bewirken  pustu- 
löse  Ausschläge. 

Pentastomen  kommen  auch  bei  Findern,  Schafen  und  Ziegen  vor  und  sind 
bei  ersteren  in  gewissen  Gegenden  häufig. 


2.  Insecten. 

§ 196.  Die  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Insecten  sind  grössten- 
theils  Epizoen.  Sie  halten  sich  theils  nur  vorübergehend  auf  der  Haut 
auf  und  entnehmen  derselben  ihre  Nahrung,  zum  Theil  sind  sie  stationär 
und  benutzen  die  Hautgebilde  zur  Niederlage  ihrer  Eier.  Unter  den 
zahlreichen  hierher  gehörigen  Arten  seien  folgende  erwähnt. 

1)  Pediciilus  capitis,  die  Kopflaus  (Fig.  583),  bewohnt  die  be- 
haarte Kopfliaut,  entnimmt  mit  ihren  Fresswerkzeugen  der  Haut  ihre 
Nahrung,  d.  h.  Blut.  Ihre  Eier  (Nisse)  sind  tonnenförmig,  weiss  und 
werden  mit  einer  Chitiuschale  an  den  Haaren  befestigt.  Der  Embryo 
schlüpft  schon  nach  ca.  8 Tagen  aus.  Durch  das  in  Folge  des  Juckens 
vorgenommene  Kratzen  entstehen  oft  ziemlich  intensive  Hautent- 
zündungen, namentlich  Ekzeme. 


Fig.  583. 


Fig.  584. 


Fig.  585. 


Fig.  .583.  Weibchen  von  Pediculus  capitis,  von  der  Bauchfläche  aus 
gesehen  (Küchenmeister  und  Zürn).  Vergr.  13. 

Fig.  584.  Männchen  von  Pediculus  pubis,  von  der  Bauchfläche  gesehen 
(Küchenmeister  und  Zürn).  Vergr.  13. 

Fig.  585.  Weibchen  von  Pediculus  vestimentor  u m , von  der  Bauch- 
fläche gesehen  (Küchenmeister  und  Zürn).  Vergr.  9. 


2)  Pediculus  pubis,  die  Filzlaus  (Fig.  584),  bewohnt  die  be- 
haarten Theile  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten.  Die  Lebensweise 
ist  dieselbe  wie  diejenige  des  Pediculus  capitis. 

,3)  Pediculus  vestimentorum,  die  Kleiderlaus  (Fig.  585),  lebt 
in  den  Kleidungsstücken  und  legt  auch  ihre  Eier  in  dieselben.  Sie 
geht  auf  den  Menschen  über,  um  Nahrung  zu  holen. 

4)  Ciiucx  lectuai'ius,  die  Bettwanze,  bewohnt  die  Betten,  Dielen, 
Schränke  etc.,  begiebt  sich  des  Nachts  auf  den  Menschen,  um  Blut  zu 
saugen.  Sie  ruft  Quaddelbildungen  auf  der  Haut  hervor. 

.5)  Pulex  irritans,  der  gemeine  Floh,  entnimmt  der  Haut  eben- 
falls Blut.  Wo  er  gesogen  hat,  findet  man  eine  kleine,  punktförmige 


778 


Thierische  Parasiten. 


ITäiiiorrhagic.  Zuweilen  bilden  sich  auch  Scliwellungen  und  Quaddeln. 
Die  Eier  legt  er  in  die  Ritzen  der  Dielen,  in  Sägespähne  etc. 

6)  Pulcx  penetrans,  der  Sandfloh,  kommt  in  Südafrika  im  Sande 
vor.  Das  Weibchen  legt  seine  Eier  in  die  Haut  und  verursacht  da- 
durch intensive  Entzündung. 

7)  Mit  stechendem  und  saugendem  Mundtheile  versehene  Mücken 
(Culicidae  und  Tipulidae),  Bremsen  (Tabanidae)  und  Fliegen 
(Stomoxyidae)  entnehmen  der  Haut  des  Menschen  häufig  Blut. 
Verschiedene  Fliegen  (Oestridae  oder  Bies-  oder  Dasselfliegen  und 
Muscidae  oder  Schnieissfliegen)  legen  gelegentlich  ihre  Eier  in  die 
Haut,  auf  Wunden  oder  Geschwüre,  oder  in  die  ihnen  zugänglichen 
Körperhöhlen,  wonach  die  sich  entwickelnden  Maden  örtliche  Gewebs- 
zerstörung und  Entzündung  verursachen  (Myiasis).  Unter  Um- 
ständen können  ihre  Larven  mit  Speisen  in  den  Darmkanal  gerathen 
und  sich  hier  weiter  entwickeln  (Myiasis  intestinalis).  Es  geschieht 
dies  namentlich  dann,  wenn  im  Magen  und  Darm  abnorme  Zustände 
bestehen,  bei  denen  die  Verdauung  gestört  ist.  Die  auf  Schleimhäute 
oder  Wunden  gelegten  Muscideneier  (in  Europa  meist  von  Sarco- 
phila  Wohlfarti;  in  Amerika  meist  Coinpsomyia  s.  Lucilia  macellaria 
und  Musca  anthropophaga)  schlüpfen  schon  nach  einigen  Stunden  aus, 
zerstören  durch  ihre  Fressthätigkeit  die  Weichtheile  der  Umgebung 
und  können  ira  Ohrkanal,  der  Nase  und  der  Highmorshöhle  die  Knochen 
blosslegen  (Myiasis  muscosa).  Nach  Verlauf  etwa  einer  Woche  ver- 
lassen die  Larven  die  Geschwüre  und  verpuppen  sich  in  der  Erde. 
Die  Oes  tri  den  (in  Europa  Hypoderina  bovis  und  Hyp.  Diana,  in 
Amerika  Derinatobia  noxialis  s.  Cuterebra  cyaniventris)  legen  ihre  Eier 
auf  Wunden  oder  intacte  Haut,  worauf  die  sehr  bald  ausschlüpfende 
Larve  vermittelst  Haken  in  die  Cutis  dringt,  nach  mehrmaliger  Häutung 
im  Laufe  von  1 — 6 Monaten  zu  einer  grossen  Larve  von  etwa  2 cm 
Länge  heranwächst  und  in  ihrer  Umgebung,  namentlich  in ‘späteren 
Stadien,  schmerzhafte  Schwellung  verursacht  (Myiasis  oestrosa). 

Ueber  die  Bedeutung  verschiedener  Anophelesarten  als  Ver- 
mittler der  Malariainf ec tion  s.  § 182. 


Bei  den  Hausthiereu  spielen  Parasiten  aus  der  Familie  der  Muscidae  und 
Oestridae  eine  weit  grössere  Eolle  als  beim  Menschen,  und  es  sind  namentlich 

Oestrusarten , deren  Larven  bei  Thieren 
schmarotzen.  So  bewohnen  z.  B.  die 
Larven  von  Gastrophilus  equi  (Fig. 
586),  ü.  pecor um  und  G.  hac morrho- 
idalis  den  Magen  und  die  dem  Magen 
benachbarten  Darmabschnitte  der  Pferde 
und  machen  hier  ihre  Entwickelung  durch, 
bis  sie  Verpuppungsreife  erhalten  haben, 
worauf  sie  abgehen. 

Oestrus  ovis  legt  seine  Lsirven 
in  die  Nasenlöcher  der  Schafe,  worauf 
dieselben  n.aeh  der  Stirn-,  Nasen-  und 
Kieferhöhle,  unter  Umständen  auch  in  die 
Schädelhöhlc  einwandern  und  En  tzündung 

Fig.  586.  Gastrophilus  equi  (nach  verursachen. 

Bkauer).  «Männchen.  6 Larve.  „ ^-lo  mm  lange  Lan^  ^on 

Hypoderina  s.  Oestrus  bovis  be- 
wohnt die  Haut  und  den|Wirbelkanal  des  Rindes,  um  hier  ihre  Entwickelung  bis  zur 
Verpujjpuugsreife  durchzu machen,  zu  welcher  Zeit  sie  ihren  Wirth  wieder  verlässt.  Nach 


Insecten. 


779 


Schneidemühl  gelangen  die  Larven  nicht  immer  von  aussen  in  die  Haut,  können, 
vielmehr  auch  mit  dem  Futter  aufgenommen  werden,  wonach  sie  durch  die  Wand  des 
Oesophagus  nach  der  Haut  und  dem  Wirhelkanal  wandern.  Letzteres  geht  daraus 
hervor,  dass  sie  in  der  Wand  des  Oesophagus  vom  October  bis  Januar,  unter  der 
Haut  dagegen  vom  Januar  bis  April  zu  finden  sind. 
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Auliy(liiimie  137. 

Anopheles  735.  738. 

Antikörper  120. 

Antitoxine  116.  120.  125.  126.  130. 

Anthrax  619. 

Aplasie  179. 

Aprosopie  539. 

Apus  548.  550. 

Apyrexie  104. 

.Arachiioideu  773. 

Arbeitshypei’trophie  11.  280. 

Ai'ea  cerebro-vasculosa  536. 

„ medullo-va.sculosa  530. 

Argas  rellexus  777. 

Argyrie  268. 

Arhiuenkephalie  537. 

Arsenicismus,  Pigmentirung  261. 

Arsenwasserstoffvergiftuug  30. 

Arterie,  Verschluss  174. 

Arterlenstein  159.  245. 

Arteriolith  159.  245. 

Arteriosklerose  234.  238. 

Arthritis  urica  241.  242. 

Arthropoden  38.  52.  773. 

Ascaris  lumbricoides  760. 

„ megalocephala  761. 

„ mystax  761. 

Ascites  165. 

„ chylosus  178. 

Askococeus  594.  615. 

Aspergillus  711. 

„ flavus  711.  713. 

„ fumigatus  711. 

„ nidulans  711. 

„ uiger  711,  713. 

.\sphyxie  8. 

„ locale  185. 

Astrocyt  436. 

Atavismus  65.  66. 

Atherom  272. 

Atresia  ani  547. 

„ oris  541. 

„ urethrae  547. 

Atrophie  179.  198. 

„ active  202. 

„ degenerative  202. 

„ durch  Druck  203. 

„ durch  Ernährungsstörung  202. 


Atrophie  einfache  201. 

„ excentrische,  der  Knochen  200. 

„ Genese  199. 

„ Inactivitäts-  203. 

„ neuropathische  204. 

„ passive  202. 

„ Pigment-  199. 

„ senile  202. 

Atropinvergiftung  33. 

Attractioiissphiire  296.  298. 

Auge,  Neubildungsvorgänge  325. 

Aussatz  649.  676. 

Autolntoxicatiou  84.  88.  89. 

Autosit  570. 


B. 

Baeilleu  615. 

„ saprophytische  617. 

„ Sporenbildung  616. 

Bacillus  aceticus  618. 

„ acidi  lactici  617. 

„ aerogenes  capsulatus  638. 

„ Aktinomykose-  687. 

„ amylobacter  617. 

„ anthracis  619. 

„ Aussatz  649. 

„ Bculenpest  638. 

„ Butter-  649.  666. 

„ butyricus  616. 

„ caucasicus  618. 

„ cholerae  699. 

„ coli  communis  629. 

„ cyanogenes  617. 

„ Diphtherie  632. 

„ Fieber,  gelbes  642. 

,,  fluorescens  liquefaciens  617. 

,,  Haemophilia  neonatorum  172. 

„ Hühnercholera  696. 

„ Hühnerdiphtherie  697. 

„ icteroides  642. 

„ Infection,  hämorrhagische  172. 

„ Influenza  631. 

„ Keuchhusten  632. 

„ Kälberdiphtherie  697. 

„ Lepra  649.  676. 

„ Lungenseuche  697. 

„ mallei  682. 

,,  mucosus  capsulatus  631. 

„ Oedem,  malignes  637. 

„ Ozaena  631. 

„ Perlsucht  643. 

„ Pest  639. 

„ phlegmones  emphysematosae638. 

„ pneumoniae  Friedländer  630. 

„ prodigiosus  617. 

„ Proteus  618. 

„ Pseudodiphtherie  635. 

Pscudotuberkulose,  s.  diese. 

,”  Purpura  haemorrhagica  172. 

pyocyaneus  618. 

„ llauschbrand  694. 

Rhinosklerom  685. 

„ Rotz  682. 

„ Säurefestigkeit  649.^ 

Schanker,  weicher  642. 

„ Schweinepest  696.  697. 
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Bacillus,  öeptikämie,  hämorrhagische  096. 
„ Smegma  649. 

„ subtilis  616. 

„ Syphilis  068. 

„ Tauhendiphtherie  697. 

„ Tetanus  636. 

„ thierpathogen  694. 

„ Tuberculose  643. 

„ typhi  abdominalis  624. 

„ Ulcus  molle  642. 

„ Vogeltuberculose  665. 

„ Wurm  682. 

Bacteriaceeii  615. 

Bacteriuni  coli  commune  629. 

„ lactis  aerogenes  631. 

„ vulgare  618. 

Bakteriiiinic  44.  45. 

Bakterien  37.  40.  573. 

„ Abschwächung  586. 

„ Anaerobien  576. 

„ Antagonismus  579. 

„ Association  47. 

„ Ausscheidung  117. 

„ Beeinflussung  durch  Kohlen- 

säure 576. 

,,  Beeinflussung  durch  Licht  577. 

„ „ „ Tempera- 

tur 577. 

„ Bewegung  575. 

„ Chemotaxis  578. 

„ Degenerationsformen  575. 

„ Dyskrasie  durch  dieselben  48. 

„ Eintrittspforte  40.  42. 

„ Ernährung  575. 

„ Entwickelungshemmung  113. 

578. 

„ Farbstoffbildung  583. 

„ Färbungnach  Romanowski  579. 

„ Fäulnissalkaloide  582. 

„ Fermentbildung  581. 

„ Gährung  582.  584. 

„ Geisselfäden  575. 

„ Gifte  22.  42.  43.  47. 

„ Intoxication  durch  dieselben  43. 

582. 

„ Kadaveralkaloide  43.  582. 

„ Kapseln  574. 

„ Körner,  sporogene  579. 

„ Kohlensäure,  Beeinflussung 

durch  576. 

„ Kulturverfahren  582. 

„ Licht,  Beeinflussung  durch  577. 

„ Metastasen  45. 

„ Mykoprotein  43. 

„ oligomorphe  574. 

„ parasitäre  576. 

„ pathogene  585. 

„ rhosphorescenz  583. 

„ pleomorphe  574.  017.  618. 

„ Producte  42.  43. 

„ Ptomaine  43.  .582. 

„ saprophytische  576. 

„ Sauerstoffbedürfniss  576. 

« öäurefestigkeit  649. 

„ Schutzkräfte  des  Organismus 

gegen  dieselben  113. 


Bakterien  Sporen  40.  .575. 

„ Structur  .574.  579. 

„ Substanzen,  schädliche  42. 

„ Temj)cratur , Beeinflussung 

durch  577. 

„ thierpathogene  694. 

„ Toxalbuinine  43.  582. 

„ Toxin  43.  .582. 

„ Uebergang  auf  den  Fötus  .585. 

„ Umsetzungen  durch  dieselben 

581. 

„ Untersuchung,  Allgemeines  .587. 

„ Verbreitung  im  Körj>er  585. 

„ Vermehrung  575. 

„ AVirkung,  specifische  586. 

„ Wirkungsart  582. 

Bakteriotrypsine  581. 

Balantidium  coli  721. 

Bandwürmer  746. 

Barbon  e dei  bufali  697. 

Barlow’sche  Krankheit  172. 

Basedow’sche  Krankheit  98. 

Bauchspalte  543.  544. 

Begglatoa  617. 

Beri-Beri  22. 

Bestiniinungsstüek  70. 

Bettwanze  777. 

Beuleupest  639. 

Bezoare  246. 

Bildungszelleu  308. 

Bllharzia  haematobia  744. 

Bilirubin  261. 

Bindegewebe,  hyaline  Degeneration  233. 
„ Hypertrophie,  chronische, 

entzündliche  375. 387. 391 . 
„ Neubildung  309.  312. 

„ sklerotische  Degeneration 

234. 

Biudesubstanzgeseliwülste  394.  407. 
Biiidesubstanzgewebe,  Neubildung  307. 
Biophor  71. 

Blase,  hämorrhagische  170. 

Blaseumole  527. 

Blaseiispalte  544. 

Blasensteiu  246.  248. 

Blasenwui’iu  752. 

Blastomyecteu,  pathogene  712. 
Blausüurevergiftuiig  29. 

Blei,  Ablagerung  268. 

Bleiiuorrhö^e  357. 

Blitz  16. 

Blitzfiguren  16. 

Blut,  bakterienfeindliche  AVirkung  115. 
121.  125. 

„ bei  Decompression  16. 

„ Parasiten  737. 

,,  Schutzkräfte  115.  121.  125. 

Blut  beule  170. 

Blutrarbstoff  254.  256. 

Blutgefiisse,  Neubildung  304. 

„ „ primäre,  secun- 

däre,  tertiäre 
306. 

Blutgeriiiniing  145.  146.  147. 

„ Aufhebung  153. 

Blulginc  28. 
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Blutkörperchen,  Emigration  339.  342. 

„ Randstellung  339.  342. 

„ rothe,  Neubildung  314. 

„ „ kernhaltige  314, 

315. 

„ verschiedene  Arten  der- 

selben 31b. 

, „ weisse,  Neubildung  314. 

Blutkörperclieugifte  29. 

Bliitmole  527. 

Blutpliittehen  147.  154. 

„ Austritt  bei  der  Entzündung 

340. 

Blutserum,  baktericide  Wirkung  115.  121. 
125. 

„ immunisirende  Wirkung  115. 
121.  125. 

Blutstockung  162. 

Blutung,  Veränderungen,  s.  Hämorrhagie. 
Boden,  Bakterien  40. 

Botulismus  22. 

Bothriocephalus  cordatus  759. 

„ latus  757. 

„ liguloides  759. 

„ jNlansoui  759. 

Botryococcus  ascoformans  615. 
Botryomyces  615. 

Botrytis  Bassiana  718. 

Brachygiiathie  541. 

Braud,  feuchter  191. 

,,  heisser  192. 

„ kalter  192. 

„ schwarzer  191. 

„ trockener  191. 

„ weisser  192. 

Bremsen  778. 

Brennmittcl  25. 

Bronchialstein  245. 

Brustseuche  der  Pferde  614. 

Bubo  bei  Pest  640. 

Butterbacillen  649. 


C. 

Cadaveralkaloide  22.  47. 

C'antharidin  25. 

Carcinoma  478. 

„ acinosum  494. 

„ adenoinatosum  488.  489.  492. 

„ Aetiologie  479.  481. 

„ „ par.a.sitäre479. 481.  730. 

„ Chorionzotten  486. 

„ colloides  495. 

„ Cylinderepithel-  484.  491. 

„ Cylindroma  carcinomatosum 

496. 

,,  Entwicklung481.483. 484. 486. 

„ gelatinosum  495. 

„ Geschwür  481. 

„ gigantocellulare  496. 

„ medulläre  493. 

„ Metamorphosen, regressive481. 

„ Metastasen  480.  501. 

„ mucosum  495. 

„ myxomatodes  497. 

„ Parasitismus  479. 


Carcinoma,  Petrification  498. 

„ Platten  epithel-  483.  490. 

„ physaliferum  497. 

„ Simplex  493. 

„ skirrhosum  494. 

„ Structur  479  ff.  489. 

„ tubuläre  494. 

„ Zellformen  481. 

Caro  luxurians  390. 

Castration  100. 

Caustica  25. 

Cavcrne,  tuberculöse  656. 

Cebocephalie  538. 

Centraigruppeii  bei  der  Immunität  130. 
Centralkörpercheu  294. 
Ceutralnervensystem , Regeneration  321. 
Centrosomeu  294.  299. 

Cephalocele  536. 

Cercarien  741. 

Cercomonas  intestinalis  721. 
Cerebrospinalmeiiiiigitis,  Aetiologie  606. 
Cestoden  746. 

Cheilo-Gnatho-Palatoschisis  539. 
Chemotaxis  114.  384. 

Chemotropismus  114.  384. 
Chininvergil'tung  33. 

Chionyphe  Carteri  693. 

Chloasma  uterinum  250. 
Chloralhydratvcrgiftuug  33. 
Chloroformverglltiing  ,32. 

Chlorom  458. 

Chlorose,  ägyptische  763. 

Choliimie  89. 

Cholera  699. 

Choleraroth  701. 

Cholesterin  216. 

Cholesteatom  225.  465.  505. 
Chondroblasten  308.  309. 

Chondroil inschwefelsäiure  230. 

Chondrom  413. 

Choudromyxom  414. 

Chondrosarkom  414.  442. 
Chorionepitheliom  488. 

Chorionzotten,  Carcinom  488. 

Chromatin  294. 

(diromatophoren  250.  456. 

Chromosomen  294. 

Chylangiom  428. 

Chylopericard  178. 

Chylurie  178. 

Cicutoxinvergiftung  33. 

Cimex  lectuarius  777. 
Circulationsstöriingeu  134. 

„ Beobachtung  am  Lebenden  143. 
Circulationsstörungen  bei  Entzündungen 
337.  341. 

Cladothrix  617. 

„ asteroides  693. 

Clitoris,  Epi-  u.  Hypospadie  547. 
Clostridium  573.  616. 

„ butyricum  617. 

Coagiilation  152. 

Coagiilatiousnekrose  187. 
Cocainvcrgiftuiig  33. 

Coccidicii  725. 

„ Fortpflanzung  729. 
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Coecidiiiin  oviformc  725. 
Colchidnvergiftung  33. 
Collatcralkreislaiir  144.  145. 
Colliquatioiisnekrose  190. 

Colloidbildiing  h.  Kolloid. 

Colloidkrebs  495. 

Coma  diabeticum  91. 

Coinniotio  cerebri  19. 

Coniplement  131. 

Coiicremente,  freie  238.  246. 

„ barn.saure  242. 

Coneretioiien,  amyloide  231. 

„ geschichtete  hyaline  222. 

Condylom,  breit  671. 

„ spitz  283.  388.  465. 
Congestion  141. 

Congestionsabscess  389. 

Conglntiiiation  152. 

Conidien  49. 

Couidiensporeii  708. 

Coniiiivergiftuug  33. 

Constitutio  epidemica  37. 

„ pestilens  37. 
CoustitiitioiiskraukJieit  90. 

Coutagium  36.  40. 

„ animatum  37. 

Cordyeeps  militaris  718. 

Coruu  cutaneum  463. 

Cormitiii  27. 

Corpora  amylacea  231. 

Corynebakterium  635. 

Craiiiopageii  568. 

Crauioracliiscliisis  535. 

Crauioscliisis  534. 

Creiiothrix  617. 

Cruor  146. 

Culicidae  778. 

Culturrerlahreii  zur  Untersuchung  der 
Bakterien  587. 

Curarinvergiftung  34. 

CyankaliTergil'tuug  29. 

Cyaiiose  142. 

Cyklenceplialie  537. 

Cyklopie  437. 

Cyliudcrepithelkrebs  484. 

Cyliiidroiii  460.  496. 

Cystadeiioiii  471. 

Cysten  270. 

„ teratoide  einfache  503.  505. 

„ complicirt  gebaute  509. 
Cysticercus  bovis  750. 

„ cellulosae  748. 

„ racemosus  749. 

(lystin  90. 

Cystinstein  248. 

Cystocarciuoina  481.  498. 

„ papilhferum  498. 

Cystofibroin  477. 

Cystoinyxoin  477. 

Cyslosarkom  477. 

Cyliusler  298. 

Cytoryctes  vaccinae  731. 

D. 

Daltonisnnis  62. 

Darier’sche  Krankheit  730. 


Daniiintoxicaiion  durch  Bakterien  43. 
Darmkana!,  Entzündung,  chronische  391. 
Darnistein  246. 

Darmtricliine  768. 

Deciduom  488. 

Decnbitalnekrose  186.  192. 

Decubitus  186.  192. 

Defect  5. 

Deferveseenz  104. 

Degeneration,  amvloide  225. 

„ colfoide  220.  223. 

„ fettige  211. 

„ glvkogene  217. 

„ hyaUne  221.  223.  233. 

„ hydropische  206. 

„ körnige  205. 

„ parenchymatöse  205. 

„ schleimige  218. 

„ sklerotische  234. 

„ speckige  225. 

„ wachsartige  188. 

Demodex  774. 

Dentalosteom  417. 

Dermauyssns  avium  776. 

Dermatocoptes  776. 

Dermatocyste  505. 

Dcrmatobia  noxialis  778. 
Dermatomycosis  diffusa  flexorum  718. 

„ furfuracea  716. 

Dermatophagus  776. 

Dermoide  505. 

Desmobakterieu  573. 

Desmoid  407. 

Determinante  71. 

Determinate  71. 

Deuterotoxin  635. 

Diabetes  91. 

Diabrosis  171. 

Diapedese  171.  173. 

Diastematomyelie  533. 

Diathese,  hämorrhagische  172. 

„ harnsaure  242. 

Dicephalus  566. 

DigitaliuTergiftung  34. 

Diphtherie  632. 

„ Heilserum  125.  129. 

„ der  Hühner  697. 

„ der  Kälber  697. 

„ der  Tauben  697. 

Diphtlieritis  362. 

Diplococcus  593. 

„ intracellularis  meningitidis 
607. 

„ lanceolatus  604. 

„ meningitidis  606. 

„ pneumoniae  604. 

Diprosopus  566. 

Dipygus  568. 

„ parasiticus  570. 

Dispirem  298. 

Dispora  caucasica  618. 

Disposition  55. 

„ Altersunterschiede  57. 

„ örtliche,  zeitliche  39. 

„ Vererbung  64. 

Distoma  felincum  744. 
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Distoimi  haematobiiun  744. 

„ hepaticum  741. 

„ lanceolatiim  742. 

„ pulmonale  743. 

„ spathulatum  743. 

„ Westermanni  743. 

Distomie  541. 

Dirertikel,  Meckel’sches  545. 

Docliinius  duodenalis  763. 

„ stenocephalus  765. 

„ trigonocephalus  765. 

Doppeliufcctioii  47.  586. 

Doppelmissbilduug  518.  524.  565. 

„ äquale  525; 

„ inäquale  525. 

Dottergangcyste  545. 

Dracuuculus  medinensis  770. 

Drillinge  564. 

Druekatropliie  203. 

Druse  der  Pferde  614. 

Drüsenfiinction,  Ausfall  91.  92.  94. 

Ductns  thoracicus,  Verschluss  166.  178. 
„ omphalo-mesaraicus  545. 

„ thyreoglossus,  Cysten  506. 

DupDcitas  anterior  566. 

„ parallela  569. 

„ posterior  568. 

Dysenterie  720. 

Dyski'asie  48.  180. 

Dystopia  renis  552. 


E. 


Echinoeoccnsblase  752.  753. 

Ecliiuococcns  granulosus  753. 

„ hydatidosus  753. 

„ multilocularis  755, 

„ unilocularis  753. 

„ scoiecipariens  753. 

,,  veterinorum  753. 


Eczema  marginatum  716. 
Eierstock,  Teratome  512. 
Einwirkungen,  mechanische  18. 
Eisen,  Aufnahme  261. 
Eisenablagerung  256  ff.  268. 
Eisenreaction  der  Pigmente  256. 


Eiter  357. 

Eiterkokken  595.  607. 

Eiterkörperchen  359. 

Eiterung  357.  610. 

„ durch  Bakterien  361. 

„ durch  chemische  Substanzen  361. 

„ Gasbildung  bei  ders.  361. 

Eiweisskörper,  schützende,  gegen  Bak- 


terien 116. 

Ekchondrose  414. 
Ekcliondrosis  physalifera  414. 
Ekcliymose  169. 

Eklampsie  88. 

Ekstropliie  des  Darmes  544. 

„ der  Harnblase  544. 
Ektopia  cordis  543. 

„ intestini  545. 

, testis  553. 

„ vesicae  544. 


Ziegler,  Lehrb.  d.  allgcni.  Pathol.  10.  Aufl. 


Ekzema  marginatum  716. 
Elcktricitütsentladung  16. 

Elephantiasis  275.  283.  412.  554.  772. 

„ Graecorum  676. 

„ haemangiomatosa  422. 

„ lipomatosa  412. 

„ lymphangiektatica  428. 

„ neuromatosa  441. 

Embolie  75.  160. 

„ gekreuzte  76. 

„ paradoxe  76. 

Embolus  75.  160. 

„ reitender  79. 

„ septischer  161. 

Embryom  513. 

Emigration  der  weissen  Blutkörperchen 
339.  342. 

Emphysem,  brandiges  191. 

„ der  Haut  81. 

Empusa  718. 

Empyem  357.  379. 

Encephaloccle  536. 
Encephalomeniugocele  536. 

Enchondrom  413. 

Endarterie  144.  174. 

Endocarditis  606. 

Endocliondritis  syphilitica  675. 
Endotheliom,  hämangiotisches  426.  453. 

„ Lymphgefäss-  449. 


Endothelkrebs  452. 

Engastrius  570. 

Eukephalokele  536. 

Enostose  416. 

Eiiterocyste  505. 

Enterolith  246. 

Eiitozoen  51. 

Entzündung  337. 

„ adhäsive  375. 

„ Ausscheidung,  durch  337. 

„ Begriff  ders.  336.  341.  367. 

„ Blasenbildung  bei  ders.  347. 

349. 

„ Blutplättchen,  Austritt  340. 

„ chronische  385. 

„ croupöse  352.  356. 

„ demarkirende  186.  193. 

„ diphtheritische  362. 

„ eiterige  357.  359.  378. 

„ Emigration  339.  379. 

„ Exsudation  (s.  a.  Exsudat) 

340.  348.  349.  350. 

„ Fibrin  dabei  340.  345.  350. 

353.  355. 

„ Formen  349. 

„ gangi'änöse  362. 

„ Gasbildung  361. 

Gef ässe,  Verhalten  dabei  338. 
„ 342. 

„ Gerinnung  dabei  340.  345. 

„ Gewebsbildung  366.  368. 

,,  Gcwebselemente,  Auflösimg 

348. 

„ Gewebsläsion  338.  _ 

,,  hämorrhagische  355. 

„ Heilungsvorgang  365. 

„ Infiltration,  eiterige  357.  359, 

50 
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Entzündung',  Infiltration,  kleinzellige  357. 

379. 

„ interstitielle  347. 

„ jauchige  362. 

„ käsige  362. 

„ katarrhalische  347. 

,,  metastatische  367. 

„ nekrotisirende  362.  377. 

„ parenchymatöse  347. 

„ , proliferirencle  366.  368. 

„ „ chronische  387. 

„ Regeneration  366. 

„ Phagocytose  381. 

„ Resorption  des  Exsudats  365. 

„ Riesenzellen  383. 

,,  superficielle  347. 

„ Symptome  336. 

,,  ' Ursachen  337. 
EutzUnduiigsversuch  Cohnheira’s  343. 
Enzym  116.  581. 

Ephelides  429. 

Epidemie  36. 

Epidermoide  505. 

Epigastrins  570. 

Epignatlius  572. 

Epipygus  570. 

Epispadie  544.  546. 

Epistaxis  170. 

Epithel,  Hyperplasie  301. 

,,  Metaplasie  335. 

„ Regeneration  301. 

Verhornung  224. 

Epithelcysten  ektodermale  505. 

„ entodermale  506. 

„ mesodcrmale  506. 

„ nach  Transplantation  330. 

,.  traumatische  488. 

Epitheliom  462.  464. 

„ papilläres  462. 

„ „ in  Düatationscysten 

464. 

Epithelioma  contagiosum  727. 
Epitlieloidzellen  369. 

Epithelperleu  490. 

Epizoeu  51. 

Epistaxis  170. 

Erbgrind  715. 

Erfrierung  13. 

Ergotisiims  27. 

Erkilltiing  13. 

Ermüdung  10. 

ErnJllirungsstörung,  regressive  179. 
Erntemilbe  774. 

Erregbarkeit,  tactile  114. 
Er.scböpfungstbeorle  124. 

Erstickung  8. 

Erysipelas  603. 

Erytbrasma  716. 

Erythroblast  314.  316. 

Erytbroeylolysis  147. 

Erytbroeytorrbexis  147. 
Erwcicbungseysten  273. 

Etbmokepbulie  538. 

Eurofiiiin  711.  713. 

Eustrongylus  gigas  763. 
Entcrcnlzündung  614. 


Eventration  .543. 

Excnkepbalie  536. 

Exercierktiocben  419. 

Exostose  416.  419. 

Exsudat  340  ff. 

„ eiterig  359. 

„ fibrinös  (croupös)  340  ff. 

„ fibrinös-eiterig  361. 

„ hämorrhagisch  355. 

„ croupös  350.  352.  356. 

„ serofibrinös  350. 

„ serös  350. 

„ zellig  357. 

Extravasat  169. 

„ Veränderungen  254. 

Extravasation  des  Blutes  254. 

Extremitäten,  Missbildungen  548. 

„ Verdoppelungen  555. 

F. 

Facies  leontina  679. 

Fadeiipilze,  pathogene  37. 

Fäuluiss  582.  583. 

Fäulnissalkaloid  582. 

Fäuluisszymoid  47. 

Farbeublindbeit  62. 

Fasern,  elastische,  Neubildung  309. 

Fastigium  103. 

Favus  715. 

Febris  continua  104  (s.  a.  Malaria). 

„ intermittens  104. 

„ recurrens  104. 

„ remittens  104. 

„ subcontinua  104. 

Ferment  581. 

„ un  geformtes  583. 

Fett,  Ablagerung  207. 

„ Atrof^hie  210. 

„ Zusammensetzung  210.  215. 

Fettembolie  77. 

Fettgewebe,  Neubildung  312. 

Fetthais  41‘2. 

Fettköruchenzelleu  214.  382. 

Fettsucht  59.  209. 

Fibrin  146. 

Fibrinferment  148.  149. 

Fibroadenoma  469. 

„ intracanaliculare  470. 

„ papilliferum  470. 

„ pericanalioulare  470. 

Fibroblasten  308.  368. 

Fibrolipoin  412. 

Fibrom  407. 

„ der  Nerven  440. 

„ iutracanaliculär  470. 

„ multiples  440.  441. 

„ ödematöses  408. 

„ papillär  407.  465. 

„ pericanaliculär  408. 

Fibromyom  433. 

Fibromyxom  410. 

Flbrosarkom  443. 

Fieber  102  (s.  a.  Febris). 

„ bakterienfeindliche  Wirkung  121. 
„ gelbes,  Ursache  642. 
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Fieber  Stadien  103. 

„ Ursache  10(3. 

Filaria  Bankrofti  771. 

„ haematica  772. 

„ mediuensis  770. 

„ papillosa  772. 

„ sanguinis  771. 

Filarinasse  300. 

Filzlaus  777. 

Finne  746.  748. 

Fisehgift  22.  43. 

Fissura  abdominalis  543.  544. 

„ genitalis  544. 

„ sterni  544. 

„ vesicae  urinariae  544. 

Fistel  359. 

Flstnla  colli  congenita  541. 

Flagellaten  722. 

Fleiscliniole  527. 

FleiseliTergiftung  22.  43. 

Fleiselnvarze  430. 

Fliegen  778. 

FliegensehnainniTergiftung  34. 

Floh  777. 

Foetns  papyraceus  565. 

Fraginentiining  des  Kerns  297. 

Fremdkörper  bei  der  Entzündung  379. 383. 

Freindkörpercyste  273. 

Fi'eiudkörperrlesenzelle  383. 

bYessinilbe  776. 

Frostbeule  13. 

FrostgangrJin  192. 

Fungus  medullaris  395. 

Fui’uiikel  610. 


Ci>* 


Gllhrung  582  ff. 

(xalleneapillaren  264. 
üaHeiifarbstofle,  Pigmentiruug  durch  262. 
üallensteine  245. 

(lallertkrebs  495. 

(langlieuzcllen,  Neubildung  321. 
Gangriin  191. 

„ durch  Druck  192. 

„ Frost  192. 

„ „ Hitze  192. 

„ emphysematose  191. 

„ infectiöse  192. 

„ marantische  186. 

„ neuropathische  193. 

„ senile  192. 

„ symmetrische  193. 

„ toxische  192. 


Gase,  irrespirable  26. 

Gasplileginone  361. 

Gastrophilus  778. 

„ equi  778. 

„ haemorrhoidalis  778. 

„ pecorum  778. 
Gastroscbisis  543. 

Gefilsse,  Neubildung  304.  306. 
Gefüssaltcration,  entzündliche  .339  ff. 
GellUgeltypliold  696. 

Gehirn,  Entwickelung  538. 
Gehimsand  241. 


Gelbsucht  262. 

Gerinnsel,  speckhäutige  146. 

Gerinnung  146. 

Geriistiigur  294.  296. 

Geriistinasse  300. 

Geschlecht,  Disposition  für  Krankheiten  56. 
Geschlechtsapparat,  Missbildungen  545  ff. 
Geschlechtsorgane,  Entwickelung  562. 
Geschwulst  398. 

Geschwulstkachexie  406. 
Geschw'ulstenibolie  79.  402. 
Geschwulstinetastase  79.  402. 
Geschwülste,  Aetiologie  398. 

„ Bau  392.  394.  396. 

„ Bindesubstanz-  394,  407. 

„ congenitale  398. 

„ embryoide  513. 

„ endotheliale  397  (s.  auch 

Endotheliom). 

„ Entstehung,  traumatische  18. 

399. 

„ epitheliale  395.  397.  462. 

„ Glykogengehalt  217. 

„ Heilung  405. 

„ histoide(Bindesubstanz-)394. 

„ homöoplastische  396. 

„ mahgne  405. 

„ medulläre  395. 

„ Metamorphose,  regressive 

405. 

„ Metastase  79.  402. 

„ multijjle  395. 

„ organoide  395. 

„ Eecidiv  405. 

„ Secretions Vorgänge  396. 

„ teratoide  395. 

„ Wachsthum  401. 

Geschwür  359. 

„ chronisches  389. 

„ serpiginöses  389. 

„ tuberculöses  656. 

Gesichtsatrophie,  halbseitige  204. 
Gesichtsmangel  539. 

Gesiclitsspalte  539.  540. 

Getvebe,  Öpecificität  286. 

Gewebsbiidung,  entzündliche  366.  368. 
Gewebskeiine,  Transposition  504. 
Gewebslüsioii,  entzündliche  338. 
Gewebsneubildung  286. 
Getvebswucherung,  heterotope  504. 

Gicht  59.  89.  241. 

Gift,  putrides  47. 

Gifte,  21  (s.  auch  Vergiftung). 

„ Eintheilung  24.  34. 

„ enterogene  84.  88. 

„ histogene  84.  88. 

„ metabolische  84. 

„ örtlich  wirkende  25. 

„ pflanzliche  25. 

„ thierische  25. 

Giftfestigkeit  111. 

Gifttheorie  der  Immunität  124. 

Giraldös,  Organ  562. 

Gliagewebe,  Neubildung  321. 

Gliom  436. 

Glykogendcgcncralion  217. 
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Glykosiirie  91. 

Gonoeocnis  611. 

Goiiorrliöc  611. 

Grabiiiilbe  776. 

Granula  in  Zellen  236. 

Granulat  ioneii,  fungöse  390. 
GraiiuIatioiisgesclnvUlstc,  infectiöse  390. 
GraiiulatioiisgeM'ebe  366.  368. 

„ fungöses  390. 

Grauulatioiiswucherung,  chronische  389. 
Granulome  390. 

Grossamme  741. 

Grubeukopf  757. 

Griiudsubstanzeu,  Neubildung  312. 
Grützgesclnvnlst  505. 

Guiiiean  urm  770. 

Gumma  671.  ' 

Gyulikomastie  557. 


H. 

llaarpolyp  510. 

Haarziiuge,  schwarze  224. 
Hadernkraiiklieit  623. 

Haemamoeba  leukaemiae  722. 
Hümangioeudotlieliom  453. 

HUmaiigiom  (s.  auch  Angiom)  420  ff. 
Hämaugiosarkoiu  453. 

Hämatemesis  170. 

HUmatliidrosis  170. 

Hllmatocele  170. 
llämatochylurie  772. 

HUmatoidiii  256.  261. 
miinatoiii  170. 

Hämatometra  170. 

Ulimatozoeii  737. 

IlUmaturie  170. 
llUmochromatosc  259. 
llilmofusciu  249.  252. 

HUmoglobiu  255. 
lllimoglobiniimie  258. 

Hämoglobinurie  258. 

Hämolysin  131. 

Häniopericard  170. 

Hämophilie,  angeborene  61. 

Hämoptoe  170. 

Hämoptysis  170. 

IlämoiTliagie  169. 

„ durch  Diabrosis  171. 

„ „ Diapedese  171. 

„ „ Ehexis  171.  173. 

„ neuropathische  173. 

„ Piginentbildung  danach  254. 

Hämosiderin  256. 

„ Eisenreaction  256. 

„ Ablagerung  bei  Ikterus  265. 

Häinosporidien  737. 

Hämotliorax  170. 

Halslistel,  angeborene  541. 

Halteridiiim  737. 

Harnblusenspalte  544. 

Harnröhre,  Missbildungen  547. 

Harnsand  246. 

Harnsäiireeinrarkt  der  Neugeborenen  240. 
Harnsteine  246. 


IIaKenK(diai1.e  .540. 

Haufenkokken  593. 

Haut,  Emphysem  81. 

„ Erkrankung  durch  Fadenpilze  715. 
Hautübrom  440. 

Hauthorn  276.  463. 

Hautkrebs,  Entwickelung  483. 
Hauttransplantation  328. 

Hautwunde,  Heilung  371. 

Hefepilze  19.  707. 

Heilkräfte  des  Organismus  119. 
Heilserum  125. 

Helleboreiuvergiftung  32.  34. 
Helvellasäure,  Vergiftung  30. 
Ilemiatrophie,  congenitale  204. 

„ infantile  204. 

Hemikrauie  534. 

Hermaphrodismus  559. 

„ spurius  560. 

„ verus  559. 

Hernia  cerebri  536. 

„ funiculi  umbilicalis  543. 

„ occipitalis  536. 

„ syncipitalis  536. 

Herpes  tonsurans  715. 

Herpetomonas  Lewisii  722. 

Herz,  Todtenstarre  183. 

Herzgifte  31. 

Herzhypertrophie  137.  138.  139.  320. 
Herzi)igment  250. 

Herzpolyp  157. 

Herzthäligkeit  134,  137. 

Heterakis  761. 

Heuasthma  56. 

Heufleber  56. 

Hirnersehiitteruug  19. 

Hitzschlag  12. 

Hoden,  Teratome  515. 

„ Ektopie  553. 

Hodensaek,  mangelhafte  Entwickelung  546. 
Holorachischisis  529. 

Holoschisis  294. 

Holzbock  775. 

Holzphlegmone  603. 

Homo  delinquens  61. 

Hornauge  283. 

Ilorukankroid  490. 

Hornwarze  463. 

Hühnerauge  283. 

Hühiiereholera,  Immunisirung  126. 
Hundestaupe  614. 

Hundswuth,  Schutzimpfung  126. 

Hyiilin  233. 

„ conjunctivales  236.  237. 

„ epitheliales  221.  223. 

Hydatiden  562. 

Hydrenkephaloeelc  536. 

Hydroeele  colli  congenita  541. 
Hydromeningocele  532. 

Hydi’oinyeloecle  532. 

Hydrops  164. 

„ adiposus  168. 

„ chylosus  168. 

Hydroraehls  529. 

Hydrothorax  chylosus  178. 

Hygroma  colli  congenituin  428. 
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llyosc yaiiii  II  vcrgi  ftini  g 33. 
llyporUniic  136.  140. 

Ilyperkeratose  224. 

Hypcriiia.sfie  557. 

Hyperoiiychia  277. 

Hyperostose  388. 

Hyperplasie  274. 

Hypertlielie  557. 

Hyperthyreosis  98. 

Hypertricliosis  276. 
llypertrophie  274. 

„ compensatorische  119.  281. 

303. 

„ durch  Arbeit  11.  280. 

„ „ Aufhebung  von 

Druckwirkugen  282. 
„ „ mangelhafte  Rück- 

bildung 282. 

„ „ verminderten  Ver- 

brauch 282. 

„ entzündliche  282. 

„ glanduläre  470. 

Hyphen  49.  708. 

Hypochondrie  20. 

Hypoderina  778. 

Hypoplasie  179.  194. 

Hyposarea  164. 

Hyposiiadie  546. 

Hypostase  143. 

Hysterie  20. 

I. 

laniceps  568. 
lanns  568. 

Ichthyosis  275. 

congenita  276. 

„ hystrix  276. 

Ichthytoxin  22. 

Idiosynkrasie  55. 

Ikterus  262. 

„ neonatorum  262. 

Ininiuiiitlit  54.  111.  122. 

„ Theorie  von  Ehrheh  129. 

Iininuukörper  131. 

Inipfnng  123. 

Implantation  327. 

„ bigerminale  510. 

„ monogerminale  509. 

Inactiritütsatropliie  203. 

Iiiclnsio  foetalis  572. 

Induration,  Hunter’sche  669. 

Infarkt,  anämi.scher  174. 

„ embolischer  175. 

„ hämorrhagischer  145.  169.  175. 

„ Heilung  377. 

Iiifection  35.  44.  586. 

„ Doppel-  47.  586. 

„ hämatogene  45.  46.  585. 

„ intrauterine  46.  72.  .585. 

„ kryptogenetische  46.  603.  610. 

„ lymphogene  45. 

„ meta.statische  45. 

„ parasitäre  38. 

„ secundäre  46.  586. 

„ Vermittelung  durch  thierische 
Parasiten  52. 


Infectionskrankheiteii  35. 

„ Heilung  120. 

„ locale  49. 

„ Vererbung  72. 

Inilueiiza  631. 

Infusorien  721. 

Initialsklerose  669. 

Insecten  777. 

Insolation  12. 

Interfllarinasse  300. 
lutoxication  21. 

„ bei  Infectionskrankheiteu 

(siehe  auch  Bakterien)  44.  45. 
„ putride  45. 

Invasionski'ankheit  51. 
luversio  intestini  544. 

„ vesicae  544. 
lodothyrln  97. 

Ischiiinie  143. 

Ischiopagus  566. 

Ixodes  ricinus  774. 


K. 

Kachexia  suprarenalis  99. 

„ thyreopriva  94. 

Kachexie  9.  180. 

Kadaveralkaloide  22.  43.  47. 
Kakerlaken  269. 

Kakke  22. 

Kalb,  Diphtherie  697. 

Kali  chloricum,  Vergiftung  30. 
Kalkconcretioneu  240. 

Kanla’oid  488. 

Karyokinesis  294. 

Karyolysis  184. 

Karyomitosis  294. 

Karyorrhexis  184. 

Küsegift  22.  43. 

Kastration  100. 

Katarrh  347. 

„ chronischer  388. 

„ desquamativer  350. 

„ eiteriger  350.  357. 

„ schleimiger  349. 

„ seröser  349. 

Kedanikraukheit  774. 

Keimcentren  314. 

Keinigewebc  308.  368. 
Keimesvariationen  68. 

Keimverirruug  504. 

Keloid  409. 

Kcphalocele  536. 

Kephalothoraeopagns  568. 

Keratin  224. 

Keratohyalin  224. 

Keratosis  follicularis  730. 
Kernkörperchen,  Bedeutung  299. 
Kernsegment  290. 

Kernspindel  296.  298. 

Kernstruetnr  294. 

Kenitheilung  204. 

atypische  296. 

„ indirecte  294. 

„ ])luripolare  296. 

Kerntheilungsligur,  asymmetrische  296. 
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Kcuchhusicii  ()32. 

Kieineiilii.scliencyston  541. 

Kinder,  Disposition  für  Infection  öti. 
Kinctosa  20. 

Klappenrcliler,  Compensation  137. 
Klappenpoljp  158. 

Kleiderlaus  777. 

Klima,  Einfluss  38. 

Kioakcnbildung  547. 

Kluinpfuss  553. 

Kluinpliand  553. 

Knliuelbildung:  298. 

Knochen,  Neubildung  311.  312. 
Knocheumarkzelleu,  Embolie  77. 

Korpel,  Neubildung  309.  312. 

„ Pigmentirung  253. 

Koliieiioxydvergiftung  28. 
Kohlenstauhinhalatiou  267. 

Kokkaceeii  593. 

Kokken  593. 

„ pathogen  595. 

„ Pigmentbildung  594. 

„ saprophytische  594. 

,,  Sporenbildung  594. 

„ für  Thiere  pathogen  s.  Mikro- 

coccus. 

„ Wachsthumsformen  593. 


Kolloid  220.  223. 

Konnnahacillus  699. 

Kopüaus  777. 

Körncheuzellen  382. 

Körper,  fuchsinophile  236. 

Körperorgane,  Maass  und  Gewicht  279. 
Körpertemperatur,  Erhöhung  105. 
Krätze  773. 

Kraiiiopagiis  568. 

Krauioraeliischisis  535. 

Ki'auioschisis  534. 

Krankheit  4. 


Aetiologie  und  Genese  7. 
allgemeine  4.  84. 

Ausgang  5. 
constitutioneile  58.  90. 
Dauer  5. 


„ Einwirkung,  mechanische, 

durch  18. 

„ hämatogene  74.  83. 

„ infectiöse  35. 

„ Latenz  5. 

„ locale  4.  83. 

„ lymphogene  74.  83. 

„ miasmatisch-contagiös  37.  39. 

„ parasitäre  35.  37.  51. 

„ secundäre  84. 

„ trophoneurotische  87. 

„ Ursachen  7. 

„ „ äussere  7. 

„ „ innere  53.  58. 

„ „ mechanische  18. 

),  „ traumati.sche  18. 

„ Vererbung  63. 

„ Verlauf  5. 

Krebs  s.  Carcinom. 

Krebsmilcli  480.  481. 

Krebsnabel  481. 

Kretinismus  96. 


Kribbelkrankheit  27. 

Krisis  bei  Fieber  104. 

Kröten  köpf  .535. 

Krllrnelzellen  379. 

Kryptorchismus  .553. 

Kugelthrombiis  158. 

Kykleneephalie  .533. 

Kyklocei»lialie  537. 

Kyklojiie  537. 

Kystadenoma  papilliferum  471.  475. 
Kystom  471. 

„ papilläres  471.  475. 
Kystoma  multiloculare  471. 

„ papilliferum  471. 


r. 

Labiuni  leporinum  540. 

Laus  777. 

Lebensträger  bei  der  Vererbung  71. 
Leber,  Abscess  720. 

„ chronische  Entzündung  391. 

„ Coccidienkrankheit  725. 

„ Kystom  473. 

Leberegel  741. 

Leberzellenmetastase  77. 

Leichenblut,  Gerinnungsbedingungen  154- 
Leichenfäuluiss  182.  2öl. 

Leichenilecken  143.  182. 
Leichengeriuusel  145. 

Leicheuhypostase  143. 

Leicheustarre  182. 

Leiomyom  432. 

Leistungskern  130. 

Lentigo  250.  428. 

Leoutiasis  278. 

Lepra  676. 

„ anaesthetica  680. 

„ maculosa  681. 

„ mutilans  680. 

„ tuberosa  679. 

Leptothrix  574. 

Leptus  autumnalis  774. 

Leukämie  722. 

Leukoblast  316. 

Leukoderma  270. 

Leukonostok,  mesenterioides  594. 
Leukopathia  acquisita  269. 

„ congenita  269. 

Leukotrichia  269. 

Leydeuia  gemmipara  722. 

LinguatuJiden  773. 

Linse,  Regeneration  325. 

Liiisenlieek  250.  428. 

Lipochronie  249.  252. 

Lipolibrom  412. 

Lipom  411. 

Lipomatosis  59.  208. 

Lipomyxom  410. 

Lii hokelyptiopädion  528. 

Lilhokelyphos  528. 

Lithopädion  .527.  528. 

Jdvores  143.  182. 

Loealluberkuloso  652. 

Lorchelvergittung  30. 


Register. 


791 


Luftdruck,  Erhöhung  15. 

„ Erniedrigung  15. 

Luftembolie  80. 

Lungeiiiuduratioii  375. 

Luugeusouclie  614.  697. 

Lupus  652. 

Luxatio  congenita  553. 

LYinphndenoides  Gewebe,  Neubildung 
'311.  312. 

Lyiuphaiigioin  426. 

Lymphaugioma  cysticum  427. 

„ hypertrophicum  427.  428. 

Lymphaugiosarkoin  449. 

Lymphaiigoitis  45. 

Lymphdrüseu,  Filterwirkung  110.  114. 
Lymphe,  Abfluss,  behinderter  166. 

„ Bildung  165. 

„ Schut^räfte  115. 

Lymphflstel  178. 
Lymphgefiisseudotheliom  449. 
Lympiiorrhagie  177. 

Lymphosarkom  445.  448. 

Lysis  bei  Fieber  104. 


91. 


Madeiiwurm  762. 

Madurakrankheit  693. 

Maidismus  43. 

Maki’ocheilie  428. 

Maki'Ogamet  729.  735. 

Makroglossie  428. 

Maki'ostomie  541. 

Mai  perforant  193. 

Malaria,  Fieberformen  736. 

„ bei  Thieren  737. 

„ Pigmentbildung  261. 

„ Plasmodien  732.  736.  738.^ 

„ „ Entwickelungscyclus 

738. 

Maliasmus  682. 

Malleiii  684. 

Malleus  682. 

Mamma,  Adenom  468  ff. 

Manusmus  9.  180. 

MargariiisJiurciiadelii  215. 
Marksclnvamm  395. 

Mastzelleu  236.  316. 

Maul-  und  Klauenseuche  615. 

„ „ _ „ Erreger  697. 

Megastoma  entericum  721. 

„ intestinale  721. 

Melanin  249.  252. 

Melanom  428. 

Melanosarkom  456. 

Melanose  der  Eingeweide  253. 

Membran,  pyogene  378. 

Meiiingocele  530.  536. 

Menlugococcus  606.  614. 
.Menliigoenkcplialoccle  536. 

Menorrhagie  170. 

Meiismopedia  594. 

Merorachischisis  530. 

Merozoit  725.  729. 

Metaglobiiliu  154. 

Metakiiiesis  298. 


Sletamorphose,  viscöse  152. 

Metaplasie  332. 

Metastase  45.  74. 

„ rückläufige  75.  79. 
MethUmoglobiiibilduiig  durch  Gifte  29. 
MethUmoglobinurie  258. 

Metrorrhagie  170. 

Miasma  36.  40. 

Miescher’sche  Schläuche  728. 
Miesmuschelvergiftung  22. 
Mikrenkephalie  144.  536. 

Mikrobrachius  548. 

Mikrogamet  729.  735. 

Mikrogyrie  196. 

Mikrokephalie  194.  535. 

Mikrokokkus  593. 

„ aurantiacus  594. 

„ botryogenes  615. 

„ bei  Brustseuche  der  Pferde 

614. 

„ cyaneus  594. 

„ bei  Druse  der  Pferde  614. 

„ „ Euterentzündung  614. 

„ Gonorrhöe  611. 

„ haematodes  594; 

„ bei  Hämogobinurie  der 

Rinder  614. 


„ Hundestaupe  614. 

„ Lungenseuche  614. 
luteus  594. 

bei  Maul-  und  Klauenseuche 
615. 

bei  Meningitis  606.  614. 

„ Mykotibrom  615. 

„ Mykose  der  Papageien 
615. 

„ Pferdedruse  614. 

„ Pneumonie,  croupöser 
604. 

„ Pseudotuberkulose  der 
Meerschweinchen  615. 


„ pyo^nes  607. 

„ bei  Rinderpest  614. 

„ tetragenus  594. 

„ ureae  594. 

„ violaceus  594. 

„ viscosus  594. 

„ xantogenicus  642. 

Mikromelus  548. 

Mikropus  548. 

Mikrosomeu  300. 

Mikrosomle  526. 

Mikrosporou  furfur  716. 

„ minutissimum  716. 


Mikrostomie  541. 

Milben  773. 

Miliartuberkulose,  hämatogene  662. 

„ lymphangoitische  658. 

Milzbrand.  Immunisirung  126. 
Milzbrandnaeillen,  Abschwächung  623. 
Milzgewebe,  Neubildung  312. 
Mineralgifte  21. 

Miracidium  740. 

Missbildungen  5. 

„ angeboren  5. 
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Missbildungen 
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atypische  520. 

Doppel-  518.  524.  565. 
durch  Gewebsverlagerun- 
gen 524. 

„ Persistenz  fötaler 

Bildungen  524. 

„ Mischung  der  Ge- 

schlechtscharak- 
tere 524. 

„ pathologische  Zu- 
stände des  Am- 

nions 519. 

Einzel-  518.  523. 
experimentelle  521.  525. 
Hemmungs-  523. 

Irrungs-  524. 

künstliche  Erzeugung  521. 

525. 

per  defectum  523. 
l>er  excessum  524. 
per  fabricam  alienam  524. 
typische  520. 

Ürsachen  518. 
vererbte  518. 


Älissed  Labom-  528. 

Mltom  300. 

Mitosis  294. 

Möller’sche  Krankheit  s.  Barlow’sche  Krh. 
Mollusenmkörper  727. 

3Ionas  lens  721. 

3[oiiiiia  candida  712. 

Jlonobracliius  548. 

Jloiiopns  548. 

Monstra  516. 

„ duplicia  anadidyma  568. 

,.  „ anakatadidyma  568. 

„ „ katadidyma  566. 

Morbus  Addisonii  99.  250. 

Jlorpiiaea  681. 

Slorphlnmvergiftnug  33. 

Jlosqultos  bei  Malaria  737.  ' 

JIncin  219. 

Mucor  711. 

„ corymbifer  711. 

Glücken  778. 

MiUlcr’scher  Gang  562. 

Mumiflcation  191. 

Jlusca  anthropophaga  778. 

3Iuscardine  718. 

JInscarinvergiftung  34. 

Jluseidae  778. 

3Inskel,  des  Herzens,  Neubildung  320. 

„ glatte,  Neubildung  und  Hyper- 
trophie 320. 

„ Knospenbildnng  319. 

„ Neubildung  318. 

. „ quergestreifte,  Hypertrophie  320. 
„ w'achsartige  Entartung  188. 
Jluskcltricliine  769. 

3IutterkoriiTergiftung  27. 

3Iutlerstern  294. 

.Mycci  708. 

3Iycetonia  693. 

Slycobacterinin  tuberculosis  649. 
3Iyelocele  532. 

3IyeIocyste  507. 


.Myclocystocele  .532. 

.M yelocystoineningoccle  533. 

M veloincniiigocele  531. 

Myia.sis  778. 

.Mykobacterinm  s.  Mycobacterium. 
iMykodcrina  albicans  712. 
Jlykodesinoid  615. 
jrykofibrom  615. 

Slykoprotcin  43.  574. 

3Iykosis  versicolor  716. 

3Iykosozine  116. 

Jlyofibrom  433. 

Myom  432. 

3Iyoma  laevicellulare  432. 

„ s triocellulare  434. 
Myosarkom  435. 

Jlyositis  ossificans  60.  420. 
Myxödem  95. 

Jlyxoflbrom  410. 

Jlyxolipom  410. 

Jlj'xom  410. 

Myxosarkom  410. 


N. 

Nabelconcrement  245. 

Nabelschmu’bruch  543. 

Naematoideiim  ovis  765. 

Naevus  flammeus  421. 

„ lymphaticus  428. 

„ pigmentosus  428. 

„ pilosus  428. 

„ prominens  422.  428. 

„ spilus  428. 

„ vasculosus  420. 

„ verrucosus  428. 

„ vinosus  421. 

Nahrung,  Entziehung  8. 

Nanosomie  526. 

Narbe  5.  287.  366.  369. 

Nebenniere,  Zerstörung  99. 

Nekrobiose  188.  189.  191. 

Nekrose  183. 

„ anämische  185. 

„ Coagulations-  187. 

„ Colliquations-  190. 

„ decubitale  186. 

„ directe  185. 

„ indirecte  185. 

„ käsige  188. 

„ marantische  186. 

„ mumificirende  191. 

,,  neuropathische  193. 

„ senile  192. 

„ thermische  192. 

Ncmatlielmintlicn  760. 

Nematoidinm  ovis  765. 

Nerven.  Neubildung  322. 

Nerven  iibrom  440. 

Nervengifie  31. 

Neugeborene,  Dis]X)sition  zu  Erkrankun- 
gen 57. 

Neurasthenie  20. 

NeuroepiUieliom  437. 

Nenrolibrom  440. 
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Neuroglioiim  ganglionarc  437. 

„ glioraatosum  microcysticum 
438 

Xeui’om  439.  441. 

„ plexiformes  441. 

Neurose,  traumatische  19. 

Neurotisatioii  324. 

Nicotinvergiftimg  33. 

Niere,  chronische  Entzündung  391. 

„ Kystom  473. 

Nitrobakterleii  583. 

Nornialserum  129. 

Nucleiu  294. 


<». 

Obesitas  59.  208. 

Ochronose  253. 

Odoiitom  417. 

Oedem  164. 

„ coUateraies  166. 

„ entzündliches  166.  349. 

„ ex  vacuo  167. 

„ hydrämisches  167.  168. 

„ kachektisches  167. 

„ malignes  637. 
urulentes  360. 
ei  Stauung  165. 

Oestrldae  778. 

Oestrus  ovis  778. 

„ bovis  778. 

Ohnmacht  19. 

Oidiuin  albicans  712. 

Omphaloceie  543. 

Oncosphaera  758. 

Oiiychogryphosis  277. 

Onychomykosis  716. 

„ favosa  716. 

„ trichophytina  716. 

Oocyste  725.  730.  735. 

Ookiiiet  735. 

Opiumvergiftung  33. 

Organe,  Gewicht  279. 

„ Volumen  279. 

Osteoarthropathie  283. 

Osteoblasten  308.  311. 

Osteochondrom  (Osteoidchondrom)  414. 419. 
Osteofibrom  419. 

Osteoidsarkom  458. 

Osteosarkom  447. 

Osteom  416. 

Osteomyelitis  610. 

Osteophyt  416. 

Orarium,  Kystome  473. 

„ Teratome  511. 

Oxydation,  intraorgane  101. 

Oxyuris  vermicularis  762. 

P. 

Pachyakrie  283. 

Pagct’sche  Krankheit  730. 
Pallisadcnwurm  763. 

Pankreas,  Diabetes  nach  Exstirpation  92. 


Papagei,  Mykose  615. 

Papillom  407.  462. 

Paracliolic  264. 

Parakeratose  224. 

Paralysine  121. 

Paramaecinm  coli  721. 

Paramitom  300. 

Paramucin  220. 

Paraplasma  300. 

Parasit  bei  Missbildung  570. 

Parasiten  51. 

„ Cystenbildung  bei  273. 

„ Metastase  79. 

„ thierische  38.  51. 

Parenchymzellcnembolie  77. 
Pathologie,  allgemeine  3. 

„ klinische  5. 

Pediculus  777. 

„ capitis  777. 

„ pubis  777. 

„ vestimentorum  777. 
Peitschenwurm  767. 

Pellagra  22.  43. 

Penis,  Verdoppelung  557. 

Pentastoma  denticulatum  775. 

„ taenioides  775. 

Peritheliom  453. 

Perlgescliwulst  465.  505. 

Perlsucht  665. 

Perniciosa  736. 

Perniones  13. 

Perobrachlns  548. 

Perochirus  550. 

Perodactylus  550. 

Peromelus  548. 

Peropus  548.  550. 

Perturbatio  critica  104. 

Pes  calcaneus  553. 

„ equino-varus  553. 

„ valgus  553. 

Pest,  Immunisirung  129.  641. 
Pestoacillus  639. 

Petechien  169. 

Petri  fleation  238. 

Pllanzenalkaloide  21. 

Pflanzengifte  21. 

Pfriemenschwanz  762. 

Phagocytose  110.  113.  114.  120. 
Phallinvergiftnng  30. 

Phimose  546. 

Phlebolith  159.  245. 

Phlegmone  360. 

Phloridzindiabctes  93. 

Phocomelus  548. 

Physalidcn  497. 

PliysiologiCj  pathologische  3. 

Pigment,  eisenfreies  261. 

„ von  aussen  eingeführtes  267. 

Pigmentatropliie  199. 

Plgmentbilduiig  249.  254. 
Pigmcntkörnchenzellen  382. 
Pigmentmal  250. 
l’igmentniangel  269. 
Pigmentmetastase  82.  257. 
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l’igmonlwarze  250. 
riroi»lasiiiii  bigeminuni  737. 

Pityriasis  versicolor  716. 

Plaeeiita,  Durchtritt  von  Spaltpilzen 
durch  dieselbe  (s.  auch  Infection,  intra- 
uterine) 72. 

Placeiitarpolyp , destruirender  488. 
Placeutarzellcii,  Embolie  77. 

Placentoin  488. 

Plasmazclleii  379. 

Plasmodium  malariae  732. 

Plasmolysis  147. 

Plasmoriiexis  147. 

Plasmoscliisis  184. 

Plasmosomen  300. 

Pllittcheiitlirombus  147. 
Platteiiepithellu’ehs  483.  490. 

Plattliiss  553. 

Plattwiirmer  740. 

Pleroccrcoid  758.  759. 

Plethora  137. 

Piieumococcus  604. 

Pneumonie,  croupöse  605. 

Pocken,  Coccidien  730.  731. 

Polgruhe  530. 

Poliosis  269. 

Polkörperchen  299. 

Polydaktylie  555.  556. 

Polymastie  557. 

Polymelie  570. 

Polymitus  735. 

Polymorphie  der  Krebszellen  481. 

Polyp,  behaarter  509. 

Polythelie  557. 

Polyurie  91. 

Praeputium,  Hypertrophie  546. 
Proglottideu  746.  748. 

Proscolex  756. 

Prosoposcliisls  540. 

Prosopotlioracopagus  569. 

Prostata,  Concretionen  232. 

Prostatasteiu  245. 

Proteosoma  737. 

Proteus  vulgaris  618. 

Prothrombin  154. 

Protoi)hyt  573. 

Protoplasma,  Theilung  226.  227. 
Prototoxiu  635. 

Protozoen  37.  51.  719. 

Psammom  459. 

Pseudalius  ovis  765. 

Pseudoaktiiiomykose  693. 
Pseudodiphtheriebacillen  635. 
Pscudoliermaplirodismus  560.  561. 
Pseudomelanose  257. 

Pseudomuciu  220. 

Pscudotuberculosis  aspergillina  713. 

„ cladotrichica  693. 

Pseudotiiberkulose  666. 

Psorospermose  folliculaire  vdgetante  730. 
Psychoneurose  20. 

Ptoniainc  22.  43.  47.  582. 

Pulex  irritans  777. 

„ pcnetrans  778. 

Puls,  venöser  136. 


Purpura  170. 

„ haemorrhagica  170. 
Pylimle  45.  603.  610. 

„ kryptogenetische  603.  610. 
Pyelonephritis  der  Rinder  697. 
Pygopagiis  566. 

Pyknose  184. 

Pyoscpthilmie  45.  003.  010. 
Pyoseptikiimic  45.  003.  610. 


K. 

Rachenpolyp,  behaarter  509. 

Rachicele  530. 

Rachipagus  570. 

Rachischisis  529.  530.  532. 

Rainey’sche  Körperchen  728. 
Randstelluug  der  weissen  Blutkörper  339. 
342. 

Rankenaugiom  426. 

Raukeuneurom  441. 

Rassen,  Disposition  für  Krankheiten  56. 
Rauschbrand  694. 

„ Schutzimpfung  126. 

Reconvalesceuz  104. 

Redie  741. 

Regeneration  119.  286. 

„ partielle  279. 

„ Ursachen  291. 

Reitkuocheu  419. 

Reiz,  formativer  292. 

Retentionscysten  270.  272. 

Retina,  Neubildung  325. 

Rhabditis  stercoralis  766. 

Rhabdomyom  434. 

Ehexis  171. 

Rliiuosklerom  685. 

Rhizopoden  719. 

Riciiiyergiltung  31. 

„ Immunität  dagegen  129. 

Rieseinvuchs  58.  275.  554. 

Rieseuzellen  297.  308. 

„ um  Fremdkörper  383. 

„ bei  Tuberkulose  645. 

Riesenzellcusarkom  447. 

Rigor  mortis  182. 

Rinderpest,  Immunisirung  128. 

Rippen,  Vermehrung  558. 

Rotlilauf  der  Schweine  695. 

Rotz  682. 

Rückenmark,  Entwickelung  538. 

„ Zweitheilung  533. 

Ruhr  bei  Rindern,  Ck)ccidien  730. 
Rundwürmer  760. 

Rundzellensarkom  444.  445. 

Russel’sche  Körperchen  236. 


8. 

Saeeharomyees  neoformans  481. 
Sacralteratome  509.  570. 
Sagomilz  226. 

Salze,  ätzende  25. 
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Sandtloli  778. 

Sandg-esoliwulst  459. 

SantoniaTergiftuiig:  33. 

Sapropliytea  576. 

8arcina  594. 

„ lutea  594. 

„ ventriculi  594. 

Sarcoma  442. 

„ alveolare  446.  448. 

„ Aetiologie  444.  481. 

„ Angio-  453. 

„ „ plexiforme  453. 

„ Fibro-  443.  447. 

„ Hyalinbildungeu  darin  459. 

„ Lympho-  445.  448. 

„ Melano-  456. 

„ mit  vielgestaltigen  Zellen  446. 
447, 

„ medulläre  443. 

„ Myxo-  447. 

„ petrificans  458. 

„ phyllodes  477. 

„ polymorph  446.  447. 

„ Riesenzellen-  447. 

„ Rundzellen-  444.  445. 

„ Spindelzellen-  446. 

„ teleangiektatisches  443. 

„ tubuläres  448. 

Sareoptes  773.  776. 

Sarkoeardnoin  497. 

Sarkoplasma  319. 

Sarkosporidien  728.  730. 
Sauci’stoffzufiihr,  Verminderung  7. 
Saugmilbe  776. 

Saugwüriner  740. 
saure,  ätzende  25. 

Scabies  773.  \ 

Schanker,  hart  669. 

„ weicher,  Aetiologie  642. 
Schauinleber  638. 

Scheintod  183. 

Scbilddriiscnexstirpatioii  94. 
Schilddrüsenfunctioii  94. 

Schiniiiielpilze  49.  707. 

„ saprophytisch  wachsende 

708.  709. 

Schistomyeeteii  573  (s.  auch  Bakterien). 
Schistoprosopie  539. 

Schizogoiiie  725.  729.  738. 

Schizoiit  7.38. 

Schlangengift  23.  27. 

„ Immunisirung  dagegen  129. 

Sehlauehkokken  .594. 

Schlauche,  Miescher’sche  728. 

Schleim  219. 

Schleiingewcbe,  Neubildung  311.  312. 
Schielmkrebs  495. 

Schlummerzellen  291. 

Schiiüiieber  18. 

Schüttelfrost  103. 

Schutzimpfung  126. 

Schutzkrüfte  des  Organismus  109.  111. 
Scliutzserum  125. 

Schwanzbildung  557. 
Schwefelmethamoglobin  261. 


SchwefelwasserstolTvergiftung  29. 
Sclnveinepest  696. 

Sclnveinerothlauf  695. 
Schweiueseuche  696. 

Scliwellung,  trübe  205. 

Scirrhus  494. 

Sclerose  des  Bindegewebes  334. 

Scolex  746.  748.  752. 

Scrofulosc  664.  665. 

Seeale  cornutum  27. 

Secretioii,  innere  91. 
Seciindariiifection  46.  586. 
Seekrankheit  20. 

Segmentirung,  directe  294. 

„ indirecte  294. 

Sehnenfleck  375. 

Seitenketten  bei  der  Immunität  130. 
Senkiingsabscess  389. 
Senkiiugshyperamie  143. 

Sepsin  47.  ' 

Sepsis  45. 

Septikümie  45.  603.  610. 

Scptikäiiiie,  hämorrhagische  696. 
Septikopyümie  45.  603.  610. 

Sequester  186. 

Seuchen  36. 

Shock  19. 

Siderosis,  hämatogene  259. 
Silberablagerung  80.  268. 
Sinnesorgane,  Regeneration  325. 
Sireuenbildung  548. 

Situs  inversus  (transversus)  552. 
Skirrhus  494. 

Sklera,  Regeneration  325. 

Skieroma  respiratorium  685. 

Sklerose  des  Bindegewebes  234. 
Ski’ofulose  664.  665. 

Smegmabacillen  649. 

Solitürtuberkel  654. 

Sommersprossen  250.  429. 

Sonnensticii  12. 

Soor  709.  712. 

Spaltfuss  550. 

Spalthand  550. 

Spaltpilze  ts.  auch  Bakterien)  37.  573. 
Specilicität  der  Gewebe  286. 
Speekhautgerinnsel  146. 

Speckmilz  226. 

Speichelstein  244. 

Spermin  101. 

Spliaceliiisaurc  27. 

Sphacelus  191. 

Sphärobakterien  573. 

Spina  bifida  529.  531. 

Spindelfigur  299. 

Spindelzellensarkom  446. 
Spirobakterien  698. 

Spirochaete  698. 

„ buccalis  698. 

„ denticola  698. 

„ Obermeieri  705. 

„ plicatilis  698. 

Spirilltim  698. 

„ der  Cholera  699. 

„ Finkler-Prior  703. 
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Spirilluiu  Rugula  698. 

„ serpens  698. 

„ sputigemun  704. 

„ tenue  698. 

„ tvrogcnum  Deneke  704. 

„ Undula  698. 

„ volutans  698. 

Sporaugieii  711. 

Sporen  (Spaltpilze)  40.  575. 

Sporoblasteii  728. 

Sporocysteu  728.  741. 

Sporogonie  725.  729. 

Sporozoen  725.  726. 

Sporozoit  725.  729. 

Sprosspilze  37.  49.  707. 

Spuhvnrm  761. 

Stadium,  amphiboles  104. 

„ decrementi  104. 

,,  incrementi  103. 


Stapliylocoecus  593. 

„ albus  610. 

„ aureus  610. 

„ cjtreus  610. 

ji  pyogenes  607. 

Starkströme,  elektrische  17. 

Stase  des  Blutes  162. 

Staubkörper  76. 

Staul)kraukheiten  76. 

Staubmetastase  76. 

Stauuugsliyperäimie  141. 

Steinbilduug  238. 

Steissgescbu’iilst  509.  570. 

Steissteratoiu  570. 

Sterigmeii  711. 

Sternligur  296. 

Steruopagus  569. 

Stiekoxydiilvergiftuug  32. 

Stomoxyidae  778. 

Stralilenflgur  296. 

Strahlenpilz  687.  693. 

Streptococcus  593. 

„ erysipelatis  603. 

„ lanceolatus  604. 

„ meningitidis  606. 
„ pyogenes  595. 

Streptotlirix  madurae  693. 

Stroiigylus  aimatus  765. 

„ bronchialis  765. 

„ capillaris  765. 

„ commutatus  765. 

„ duodenalis  763. 

„ filaria  765. 

„ longevaginatus  763. 
„ micrurus  765. 

„ paradoxus  765. 

„ iJusillus  765. 

„ rufescens  765. 

„ syngamus  765. 

„ tetracanthus  765. 

Strycliuiuvergiftung  33. 

Substanz,  fibrinogene  148.  154. 
„ lysogene  121. 

„ zynioplastische  154. 

SulTocatiou  8. 


SalTasion,  blutige  109. 

Sugillation  161. 

Siiprarenin  100. 

Siirra  722. 

Sykosis  716. 

Symbiotes  equi  776. 

Symmelie  54k 
Sympiis  548.  550. 

Syucytium,  Krebsentwickelung  486. 
Syndactylus  550. 

Synkeplialus  568. 

Syngamus  trachealis  765. 

Syuopbthalmie  537. 

Synotie  541. 

Syphilide  670. 

Syplülis  669. 

„ hereditäre  673. 

„ Uebertragungau£denP'oetus675. 
Syriugomyelocele  532. 


T. 

Tabanidae  778. 

Taenia  africana  751. 

„ coenunis  751. 

,,  cucumerina  (elUptica)  751. 

„ denticulata  751. 

,,  diminuta  751. 

„ Echinococcus  752. 

„ elliptica  751. 

„ expansa  751. 

„ flavopunctata  751. 

„ mamillana  751. 

„ marginata  751. 

„ mediocanellata  (saginata)  749. 

nana  751. 

„ perfoliata  751. 

„ plicata  751. 

„ serrata  751. 

„ solium  746. 

Tiitowirnng  267. 

Tafelcoccus  594. 

Talipomuuus  553. 

Taricbium  megaspermum  718. 

Tanbendiplitberie  697. 

Teleaugiectasia  420. 

„ lymphatica  426. 

Temperaturen,  hohe,  Wirlnmg  ders.  11. 

„ niedrige,  Wirkung  13. 

Terata  anadidyma  s.  Monstra. 

„ katadidyma  s.  .Monstra. 

Teratom  503. 

„ autochthones  509. 

,,  bigenuinales  510.  570. 

„ der  Geschlechtsdrüsen  511. 

,.  monogerminales  509. 

Tetanie,  thyreoprive  94. 

Tetanoloxin  637. 

Tetonus  636. 

„ Antitoxin  125.  129. 

Texasfieber  737. 

Tliallopbytcn  707. 

Tliicre,  Production  von  Giften  22.  23.  25. 

Tlioracogastrosciiisis  543. 


Register. 
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Tlioraeoimgus  569. 

„ parasiticus  570. 

Thoraeoscliisis  543. 

Tlironibciimole  527. 

Tliroinbiii  148.  154. 

Throiiiboarteriltis  159. 

Tliroinbopblebitis  159. 

Thrombose  147.  156. 

XlQ’oiiibus  147. 

„ autochthoner  157. 

„ Erweichung  159. 

„ farbloser  149. 

„ fortgesetzter  157. 

„ gemischter  149. 

„ geschichteter  149. 

„ klappenständiger  157. 

„ marantischer  157. 

„ obturirender  157. 

„ Organisation  160.  376. 

,,  rother  148. 

„ Schrumpfung  158. 

„ Verkalkimg  158. 

„ Verschleppung,  embolische  78. 

„ wandständiger  157. 

Thyrojodiu  97. 

TibuUdae  778. 

Tinea  favosa  715. 

Tochterstera  295. 

Tod  5. 

„ allgemeiner  181. 

„ Zeichen  des  182. 

Todteuflecke  182. 

TodteustaiTe  182. 

Toniieufigur  295. 

Tophus  bei  Gicht  243. 

Torulaketten  593. 

Toxalbumlne  22.  43.  582. 

Toxeucym  22. 

ToxlnUmie  44. 

Toxine  22.  43.  47.  582. 

„ Verbindung  mit  Antitoxin  130. 
Toxon  635. 

Transplantation  327. 

„ Reverdin’s  328. 

Transport,  retrograder  75.  79. 

Trauben  kokkeii  593. 

Traubenmole  527. 

Trematodeu  740. 

Tricliina  spiralis  768. 

Trichocephalus  dlspar  767. 

Trichomonas  721. 

„ intestinalis  721. 

„ vaginalis  721. 

Triclioplijton  tonsurans  716. 

Tripper  611. 

Tritotoxin  635. 

Troplionenrose  87. 

Trypanosoma  sanguinis  723.  724. 
Tsetsekrankheit  722. 
Tuberculobacteiicidin  650. 
Tubercuiomyces  649. 
Tubercnlo-Mykoprotein  650. 

Tuberkel  644.  649.  654  (s.  auch  Miliartu- 
berculose). 

„ fibröse  Metamorjihose  649.  654. 


\ 


Tuberkelbacillus  643. 

„ todter,  Wirkung  650. 

Tuberkulin  128.  650. 

Tuberkulose  643. 

„ der  Säugethiere  665. 

„ der  Vögel  665. 

„ Heilung  656  fs.  a.  Tuber- 

kulinb 

„ Secundärinfectionen  662.  663. 

„ Uebertragung,  intrauterine 

644.  663. 

„ Verbreitung  im  Körper  657. 

Tumor  392. 

„ cavernosus  422. 

„ histoid  394. 

„ organoid  395. 

Typhus  abdominalis  624. 

„ recurrens  705. 


U. 

\Ueberanstrengung  10. 
Ueberhitzung  11. 

Ulcus  389. 

„ atonicum  389. 

„ callosum  389. 

„ elevatum  hypertrophicum  389. 
„ indolens  389. 

„ molle,  Aetiologie  642. 
Unfallnervenkrankheit  19. 
Unterkiefer,  Mangel  541. 
UracIiHScysteu  507. 

Urämie  78. 

Ureteritis  730. 

Uruiere  562. 

Urobiliuui’ie  254. 


V. 

Vaccine  731. 

Variola  731. 

Vasculitis,  proliferirende  376. 

Veneusteiu  159.  245. 

Veratriuvergiftung  33. 

Verbrecherhii'ii  61. 

Verbrennung  12. 

Vererbung  63.  68. 

„ atavistische  65. 

„ coUaterale  65. 

„ gleichartige  64. 

„ Kern  als^äger  ders.  65.  67. 

„ Transformation  64. 

„ unächte  72. 

Vererbungsstück  70. 

Verfettung  211. 

Vergütung  21. 

durch  Bakterienprodukte  22. 
42.  43.  47.  582. 
Verhornung  224.  335. 

Verkäsung  189.  362.  647. 

Verkalkung  234. 

Verkreidung  238. 

Vennes  38.  51.  740. 

Vermoderung  584. 

Verruca  carnea  430. 
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Verruca  senilis  463. 

„ vasculosa  422. 
Vibrio  698. 

„ Mctschnikovi  704. 
„ Kugula  698. 

„ serpens  698. 

Vibrion  butyrique  617. 

„ septique  637. 
Vitiligo  269.  270. 
Vogeituberkulose  665. 


W. 

Waclistlmm,  Ursache  291. 

Wauderzelleu  342,  368. 

AVangenspalte  540. 

Wanze  777. 

Warze,  ichthyotische  276.  463. 

„ senile  463. 

Wasser,  Entziehung  8. 

Wassersucht  164. 

AVidal-Gniber’sche  Reaction  627. 
AVirbelspalte  529. 

WollT’scher  Körper  562. 

Wolfsracheu  539. 

Wuclieruiig,  Ursache  291. 
Wuuddiphtlieritis  364. 
Wundgranulatioiien,  Schutz  gegen  Infec- 
tion  113. 

Wundheiluug  370.  372. 

AVundiiifectioii  55. 

Wuiidschreck  19. 

Wurinkraiiklieit  682. 

„ des  Rindes  697. 


Register. 

Würmer  38.  51. 

IVurstgift  22.  43. 

X. 

Xantbinstein  249. 

Xipliopagcn  569. 

Z. 

Zahnstein  246. 

Zellen,  eosinophile  236.  316. 

„ epitheloide  569. 

„ Granula  236.  257. 

„ „ siderofere  257. 

„ Theilung-  294. 

„ Tod  184. 

„ Wachsthumshindemisse,  Entfer 
nung  ders.  291. 

Zellgranula  236.  257. 

Zelltod  184. 

Zona  dermatica  530. 

„ epithelo-serosa  530. 

Zoogloea  575.  594 
Züchtung  (Spaltpilze)  587. 
Zuckerliaruruhr  91.  93. 

Ziiiigeugrniid,  Cysten  541. 
ZungeuAVÜrmer  773. 

ZAverg  194. 

ZATergbildung  526. 

ZArergAvuehs  58.  180. 

ZAAulllug,  rudimentärer  510. 

ZAAilliiige  565. 

ZAAischeukörper  bei  der  Immunität  131. 
ZAvitterbildung  558. 

Zymase  584. 


A 


ü 


'f 


<7^- 


ttNa?- 


. ‘ ’ •*  t 


i 


\ . 


i 


-i 

' j. 


/ '• 


. si 


■■■MMiiii 


